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Neuron:Glia-Verhältnis in der Netzhaut verschiedener Raubtiere 
 
Universität Leipzig, Dissertation 
84 S., 120 Lit., 39 Abb., 17 Tab.; Anhang 13 Abb., 9 Tab. 
 
Referat: 
Diese Dissertationsschrift befasst sich mit dem Aufbau zellulärer radiärer Säulen in der 
mittleren Netzhautperipherie bei verschiedenen Raubtierspezies. In der Einleitung wird 
zunächst auf das Sehorgan und im Besonderen auf die Entstehung und 
Zusammensetzung der Netzhaut eingegangen. Die im Zentrum dieser retinalen Säulen 
stehenden Müller-Radialgliazellen bilden dabei einen Betrachtungsschwerpunkt. 
An 17 Netzhautpräparaten von neun unterschiedlichen Raubtierspezies wurde die 
mittperipheren Retinaabschnitte auf ihre Zusammensetzung aus Neuronen und 
Gliazellen hin untersucht.  
Im Kapitel „Material und Methodik“ werden die in dieser Arbeit untersuchten Raubtiere 
kurz eingeführt und die Herstellung der Netzhautpräparate sowie immunhistochemische 
Aufbereitung dargestellt. Weiterhin wird das Vorgehen bei der morphometrischen 
Auswertung der Nerven- und Gliazelldichten und die Bestimmung der 
Zahlenverhältnisse in den radiären Säulen erklärt. 
Anschließend werden die Qualität von Gewebe und Färbung der verwendeten 
mikroskopischen Präparate bewertet und die Resultate der durchgeführten Messungen 
und Berechnungen im Ergebnisteil sowohl tabellarisch als auch graphisch dargestellt. 
Die in der Ergebnisbetrachtung aufgeworfenen Fragen werden im Kapitel „Diskussion“ 
näher betrachtet. Dabei erfolgt zunächst eine kritische Auswertung der verwendeten 
Methodik sowie der Vergleichbarkeit der ermittelten Ergebnisse. Dem folgen weitere 
Überlegungen zur Zusammensetzung mittperipherer radiärer Netzhautsäulen und zu den 
daraus ableitbaren Aussagen über die visuellen Fähigkeiten der Raubtiere, auch im 
Zusammenhang mit jeweiliger Lebensweise und Jagdverhalten.  
Abschließend wird ein Ausblick auf die medizinische Bedeutung zukünftiger 








AC Amakrine Zelle(n), amacrine cell(s) 
Ak Antikörper 
BC Bipolarzelle(n), bipolar cell(s) 
BM Bruch-Membran, Bruch´s membrane 
bzw. beziehungsweise 
C Zapfen-Rezeptorzelle(n), cone cell(s) 
EGF Epidermaler Wachstumsfaktor, epidermal growth factor 
EGF-R EGF-Rezeptor, EGF receptor 
GC Ganglienzelle(n), ganglion cell(s) 
GCL Ganglienzellschicht, ganglion cell layer 
GFAP Gliafibrilläres saures Protein, glial fibrillary acidic protein; 
GFAP-Antikörper-Färbung 
GS Glutaminsynthetase, glutamine synthetase; 
GS-Antikörper-Färbung  
HC Horizontalzelle(n), horizontal cell(s) 
ILM Innere Grenzmembran, inner limiting membrane 
INL Innere Körnerschicht, inner nuclear layer 
IPL Innere plexiforme Schicht, inner plexiform layer 
IS Innere Segmente der Photorezeptorzellen, inner segments of 
photoreceptor cells 
MC Müller-Gliazelle(n), Müller glial cell(s) 
NFL Nervenfaserschicht, nerve fibre layer 
OLM Äußere Grenzmembran, outer limiting membrane 
ONL Äußere Körnerschicht, outer nuclear layer 
OPL Äußere plexiforme Schicht, outer plexiform layer 
OS Äußere Segmente der Photorezeptorzellen, outer segments of 
photoreceptor cells 
PBS Phosphatgepufferte Kochsalzlösung, phosphate buffered saline 
PE Pigmentepithel, pigment epithelium 
PEDF Pigmentepithelfaktor, pigment epithelium-derived factor 
PFI Paul-Flechsig-Institut für Hirnforschung der Universität Leipzig 
R Stäbchen-Rezeptorzelle(n), rod cell(s) 
RS Photorezeptorsegmente, receptor segments 
Σ Neurons Summe aller Neuronen, summation of all neuronal cells 
Tab. Tabelle 
V3B4 Vimentin-Antikörper-Färbung 
VEGF Vaskularer Wachstumsfaktor, vascular endothelial growth factor 




Die Schönheit liegt im Auge des Betrachters. 
(Sprichwort) 
 
Möge der geneigte Leser auch die Schönheit,  
welche in der Konstruktion und Funktion des Sehorgans selbst liegt,  
für sich entdecken. 
 
1. Einleitung 
1.1. Die Netzhaut der Säugetiere 
Die Netzhaut oder Retina ist nach der Lederhaut (Sclera) und Aderhaut (Chorioidea) die 
innerste der drei übereinander liegenden Wandschichten des Augapfels. Ihre 
Hauptaufgabe besteht in der Aufnahme des in das Auge einfallenden Lichtes und 
Modulation zu Nervenimpulsen. Diese werden dann nach Weiterleitung in das Gehirn 
zur optischen Wahrnehmung der Umwelt verarbeitet. 
 
1.1.1. Abschnitte 
Die meisten Säugetiere besitzen im Zentrum ihrer Netzhaut, also in der optischen Achse 
am hinteren Pol des Augapfels, einen speziellen Bereich hoher Zelldichte, mit welchem 
die jeweils maximale Sehleistung möglich ist. Als ausgeformte Fovea centralis  
(vgl. Abb. 1.1) tritt dieser Bereich nur bei wenigen Säugetieren wie den höheren 
Primaten in Erscheinung. Deutlich häufiger findet man eine Area centralis, besonders 
gut ausgeprägt zum Beispiel bei den Raubtieren. Ein Sehstreifen (Visual streak) 
hingegen ist bei einer Vielzahl von pflanzenfressenden Beutetierspezies vorhanden 
(Wässle und Boycott 1991, Schwarting 2004). In diesen Regionen besonders hohen 
optischen Auflösungsvermögens kann die Dichte bestimmter Zelltypen bis zu doppelt 
so hoch sein wie in der mittleren Netzhautperipherie (Reichenbach et al. 1994, 
Reichenbach und Robinson 1995). Durch die Dominanz von Zapfenphotorezeptoren ist 
hier das Farbensehen möglich, wobei für Säugetiere Dichromasie, also zweifarbiges 
Sehen charakteristisch ist. Nur bei einigen Untergruppen der höheren Primaten, so auch 
beim Menschen, hat sich eine trichromate Sehfähigkeit entwickelt (Jacobs 1993).  
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Unweit der zentralen Netzhaut findet man ferner die Sehnervenpapille, an welcher die 
Axone der retinalen Ganglienzellen gesammelt aus dem Augapfel austreten, um sich 
zum Sehnerv zu formieren. Da an dieser Stelle keine Photorezeptorzellen vorkommen, 
liegt hier der physiologische Blinde Fleck. An das Netzhautzentrum in alle Richtungen 
angrenzend liegt die Mittperipherie. Dieser Bereich weist über weite Abschnitte hin nur 
geringe Veränderungen der  Netzhautdicke, Zelldichte  und Zahlenverhältnisse der 
Zellarten zueinander auf. Deutlich dominiert hier das skotopische Dämmerungssehen 
mittels der Stäbchenphotorezeptoren, wobei das optische Auflösungsvermögen 
erheblich niedriger ist, dafür aber eine sehr hohe Lichtempfindlichkeit vorliegt. Die 
Sehleistungen der Mittperipherie sind von großer Bedeutung für das Wahrnehmen von 
Bewegungen bzw. Veränderungen in einem möglichst großen Bereich des Sichtfeldes. 
Dadurch wird dem Individuum eine schnelle Reaktion wie z. B. Hinwendung zum 
Geschehen oder Flucht ermöglicht.  
 
Abb. 1.1  Wandaufbau 
und Netzhautabschnitte  
im menschlichen Auge, 
schematisch  (modifiziert  
 nach Lang 2004) 
 
 
Im Bereich der fernen Netzhautperipherie nimmt die Anzahl der Neuronen und 
konsekutiv die Netzhautdicke deutlich ab. An der Ora serrata (vgl. Abb. 1.1) schließlich 
endet die Neuroretina, d. h. alle nervenzellhaltigen Netzhautschichten sind ab hier 
verschwunden. Also geht hier die lichtempfindliche Pars optica retinae in den 
lichtunempfindlichen „blinden“ Teil der Netzhaut, die Pars caeca retinae über. Allein 
die Schicht des Pigmentepithels setzt sich weiter fort über den gesamten Ziliarkörper 
und die Rückseite der Iris (Dyce et al. 1997, Lang 2004). 
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1.1.2. Schichten und Zelltypen 
Die Retina der Wirbeltiere zeigt einen gleichmäßig geordneten Aufbau in Schichten  
(Abb. 1.2). Diese werden hier in der Reihenfolge von oben nach unten dargestellt, so 
wie das ins Auge einfallende Licht sie durchdringt.  
 
Abb. 1.2 Schichtaufbau und Zelltypen der Säugetiernetzhaut, schematisch  
(modifiziert nach Hartmann 2007 in Wikipedia) 
ILM  – innere Grenzmembran 
NFL  – Nervenfaserschicht 
GCL  – Ganglienzellschicht 
IPL  – innere plexiforme Schicht 
INL  – innere Körnerschicht 
OPL  – äußere plexiforme Schicht 
ONL  – äußere Körnerschicht 
OLM  – äußere Grenzmembran 
RS  – Schicht der Rezeptorsegmente 
PE  – Pigmentepithelschicht 
GC – Ganglienzelle 
AC – amakrine Zelle 
MC – Müllerzelle 
BC – Bipolarzelle 
HC – Horizontalzelle 
IS  – innere Segmente der Photorezeptoren 
OS  – äußere Segmente der Photorezeptoren 
C  – Photorezeptor Zapfenzelle 
R  – Photorezeptor Stäbchenzelle 
BM – Bruch-Membran 
Einleitung 
8 
Die dünne innere Grenzmembran  (ILM) bildet die Abgrenzung zum Glaskörper. In der 
darunter liegenden Nervenfaserschicht (NFL) verlaufen die Axone der Ganglienzellen 
zur Sehnervenpapille. Die Ganglienzellschicht (GCL) trägt die Ganglienzellen (GC), 
vereinzelt findet man hier auch „versprengte“ amakrine Zellen. Eine Vielzahl von 
Synapsen zwischen Bipolarzellen, amakrinen Zellen und den Dendriten der 
Ganglienzellen bilden die innere plexiforme Schicht (IPL). Somit ist diese Schicht 
gleichsam als wichtige Relaisstation zur Informationsverarbeitung im Sehvorgang zu 
betrachten (Kolb 1994). Die innere Körnerschicht (INL) beherbergt die Bipolarzellen 
(BC) ebenso wie die eher innen (oben) liegenden amakrinen Zellen (AC) und weiter 
außen (unten) auch die Horizontalzellen (HC). Die zweite wichtige Relaisstation 
innerhalb der Retina bildet die äußere plexiforme Schicht (OPL), in welcher die 
Neuriten der Photorezeptorzellen verlaufen und ein Geflecht komplexer synaptischer 
Verschaltungen mit den Bipolarzellen und Horizontalzellen formen. Die Zellkerne der 
Photorezeptoren sind dicht gedrängt in der äußeren Körnerschicht (ONL) angeordnet. 
Eine räumliche Trennung zum subretinalen Raum bildet die äußere Grenzmembran 
(OLM) als siebartige dünne Platte, welche von den Photorezeptorzellen durchbrochen 
wird. In der Rezeptorsegmentschicht (RS) liegen die lichtempfindlichen Segmente der 
Photorezeptoren, deren Form den Zapfenzellen (C) und Stäbchenzellen (R) ihre Namen 
gab. Schließlich wird die Netzhaut nach außen von der einzelligen 
Pigmentepithelschicht (PE) begrenzt, welche ihrerseits an der Basalmembran der 
Aderhaut, der Bruch-Membran (BM), fest anliegt (Lang 2004). 
Die Zellkerne der Müllerzellen (MC) liegen in der INL, ihre inneren Stammfortsätze 
durchziehen die IPL und erreichen mit ihren trichterförmigen Endfüßen durch die GCL 
und NFL die ILM. Die äußeren Stammfortsätze der Müllerzellen durchziehen die OPL, 
umscheiden die Zellkerne der ONL und erreichen als Mikrovilli die RS. 
 
1.1.3. Entwicklung 
Die Entwicklung der Netzhaut vom Embryonalstadium bis hin zu ihrer Ausreifung 
wurde vielfältig untersucht an verschiedenen Spezies wie z. B. Maus (Bhattacharjee und 
Sanyal 1975, Blanks und Bok 1977, Young 1985, Carter-Dawson und LaVail 1997), 
Ratte (Kuwabara und Weidman 1974, Lillien und Wanico 1998, Belliveau et al. 2000), 
Kaninchen (Uga und Smelser 1973b, Reichenbach et al. 1991a, Reichenbach et al. 
1994), Katze (Walsh et al. 1983, Zimmermann et al. 1988), Rhesusaffe (LaVail und 
Reif-Lehrer 1991), Huhn und Wachtel (Layer et al. 1990, Willbold et al. 1995 & 2000), 
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aber auch Wallaby (Harman und Beazley 1989) und Krallenfrosch (Holt et al. 1998). 
Für die sich entwickelnde Netzhaut bei Säugetieren stellten Reichenbach und Robinson 
1995 eine Hypothese zur Zytogenese auf (siehe Abb. 1.3), wonach zunächst eine 
prototypische Retina für photopisches Sehvermögen entsteht. Erst zusätzliche 
Zellzyklen von späten Vorläuferzellen während der Retinogenese ermöglichen 
artspezifisch die Spezialisierung der Netzhaut hin zu einer skotopischen Konfiguration 





Abb. 1.3  Hypothetische Sequenz der Zytogenese in der Säugetiernetzhaut  
(modifiziert nach Reichenbach und Robinson 1995, Kuhrt et al. 2012) 
Eine funktionelle Retina mit allen Grundbestandteilen ist erstmals erreicht nach jeweils zwei 
Teilungszyklen der frühen (early progenitor cell) und der späten Vorläuferzellen (late progenitor cell). 
Die frühen Vorläuferzellen generieren ein konstantes Set von Neuronen, welches für das photopische 
Sehvermögen erforderlich ist (1 Zapfenrezeptorzelle = cone, 1 Ganglienzelle = GC, 2 Amakrine Zellen  
= AC, selten auch eine Horizontalzelle anstatt einer Amakrinzelle). Die ersten zwei Zellteilungszyklen 
der späten Vorläuferzellen bringen ein zusätzliches Set = "complimentary set" von Zellen hervor, 
welches zur Vervollständigung aller Grundzelltypen der Netzhaut erforderlich ist. Dieses beinhaltet 
durchschnittlich 2 Bipolarzellen = BC, 1 Stäbchenrezeptorzelle = rod (oder 1 Amakrine Zelle anstelle 
einer Bipolarzelle oder eines Stäbchens), und 1 Müllerzelle. So resultiert eine Zapfen-dominante 
Netzhaut mit oligozellulären retinalen Säulen (ca. 7 Neurone je Müllerzelle), vergleichbar mit der Retina 
von Spitzhörnchen und Eichhörnchen. Höchstwahrscheinlich teilen alle Säugetiere diese Abfolge der 
Zytogenese. Um die Lichtempfindlichkeit der Netzhaut zu erhöhen, setzt sich die Zellteilung der späten 
Vorläuferzellen für einen, zwei oder drei zusätzliche Zyklen fort. Sobald diese Spätproliferation sistiert, 
differenzieren die postmitotischen Zellen zu dem o. g. zusätzlichen Set von Grundzelltypen  
(1 Müllerzelle, ≥ 2 Bipolarzellen, ≥ 1 Amakrine Zelle) und einer Anzahl von Stäbchenrezeptoren, welche 
mit jeder Zellteilung weiter zunimmt. Die retinalen Säulen enthalten dann noch immer 1 Zapfenzelle,  
1 Ganglienzelle, 2-3 Amakrine Zellen, ≥2 Bipolarzellen und anteilig durchschnittlich 0.04 
Horizontalzellen (wie jede Säugetiernetzhaut), werden dann aber dominiert von einer großen Anzahl von 






Hinsichtlich der zeitlichen Abfolge, in welcher die Differenzierung der retinalen 
Progenitorzellen hin zu den verschiedenen Netzhautzellen erfolgt, zeigten sich zwischen 
verschiedenen Spezies sehr ähnliche Sequenzen mit zeitlichen Überschneidungen bei 
der „Geburt“ der einzelnen Zelltypen. Abbildung 1.4 zeigt beispielhaft die Abfolge der 
retinalen Zelldifferenzierung bei der Maus. Die Höhe der einzelnen Kurven soll einen 
Eindruck vom Mengenanteil der jeweiligen Zelltypen vermitteln, wie sie zu den 

















    Alter in Tagen 
  
Abb. 1.4 Sequenz der Zelldifferenzierung in der Mäuseretina (modifiziert nach Young 1985a und 
Cepko et al. 1996) Die Kurve der Stäbchenzellen wurde bei 2/3 ihrer Gesamthöhe abgeschnitten. 
 
 
Beispielsweise bezifferte Young (1985a) die Fraktionen jener Netzhautzellen, die sich 
bei der Maus postnatal differenzieren, mit 73% Stäbchenzellen, 20% Bipolarzellen, 6% 
Müllerzellen sowie 1% Amakrine und Ganglienzellen. 
Zunehmend haben sich die Anhaltspunkte verdichtet für ein komplexes Wechselspiel 
aus intrinsischen und extrinsischen Einflüssen zwischen den einzelnen Zelltypen 
während der Retinogenese. Dabei spielen sowohl Zell-Zell-Kontakte als auch lokal 
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exprimierte (Wachstums-)Faktoren eine Rolle (Greiner und Weidmann 1980,  Altshuler 
und Lillien 1992, Lillien und Cepko 1992, Cepko 1996, Harris 1997, Alexiades und 
Cepko 1997, Edlund und Jessell 1999, Levine et al. 2000, Livesey und Cepko 2001). 
Dies ist von Bedeutung für den zeitlichen Ablauf und die korrekte räumliche 
Zellanordnung, da sich die Netzhaut nicht aus einem präformierten Muster 
verschiedener Progenitorzellen entwickelt wie andere Bereiche des 
Zentralnervensystems (Marquardt und Gruss 2002). Bei der retinalen 
Zelldifferenzierung und -anordnung sind zudem Mechanismen wie der Einfluss 
molekularer Marker, die Tangentialverschiebung von Zellen sowie die Elimination 
fehlplazierter Zellen durch programmierten Zelltod zu diskutieren (Penfold und Provis 
1986, Jeffery et al. 1994, Cook und Chalupa 2000). 
Reichenbach stellte 1993 die wichtigen Erkenntnisse zur Zelldifferenzierung in der sich 
entwickelnden Säugetiernetzhaut dar. Dabei geht er von einer asymmetrischen Teilung 
der undifferenzierten retinalen Stammzelle aus, welche zwei verschiedene Formen von 
Vorläuferzellen entstehen lässt: Zum einen die frühe Vorläuferzelle, aus welcher bereits 
zeitig in der Netzhautontogenese die Ganglienzellen, Zapfenzellen, Horizontalzellen 
und eine Subpopulation von amakrinen Zellen hervorgehen. Zum anderen die späte 
Vorläuferzelle, aus welcher in einer zweiten Welle der Zellbildung die Stäbchenzellen, 
Bipolarzellen,  eine weitere Subpopulation von amakrinen Zellen und auch radiale 
Gliazellen entstehen. Diese Gliazellen differenzieren dann weiter aus zu den Müller-
Radialgliazellen, können aber ihrerseits wiederum durch Entdifferenzierung und 
Gliaproliferation bei pathologischen Netzhautprozessen aus diesen hervorgehen 
(Reichenbach et al. 1998). Einige Indizien sprechen dafür, dass in der Ontogenese der 
Retina die Bildung von Müllerzellen sehr früh initiiert wird, dann jedoch zeitweise ruht. 
Später setzt die Entwicklung und Reifung der Müllerzellen wieder ein. Dies und die 
Fähigkeit adulter Müllerzellen, wieder in den Zellzyklus eintreten zu können, legen die 
Vermutung nahe, dass es sich bei einem Teil der späten retinalen Vorläuferzellen bereits 
um unreife Müllerzellen handeln könnte (Reichenbach und Robinson 1995). 
Willbold und Layer (1998) haben die Funktionen, welche den Müller-Radialgliazellen 
selbst bei der Bildung und Reifung der Netzhaut zukommen, prägnant 
zusammengefasst. Diese sind entscheidend beteiligt an der Entwicklung der 
Netzhautarchitektur und –verschaltung. Reife Müllerzellen, wie auch ihre 
Vorläuferzellen, stabilisieren unter anderem die komplexe Retinaarchitektur und geben 
ihr ein Gerüst. So bilden sie ein räumliches Bezugssystem für die Migration und 
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korrekte Anordnung der Netzhautneuronen. Darüber hinaus könnten sie ihrer nächsten 
Umgebung auch Signale vermitteln, die die Zelldifferenzierung und korrekte 
Anordnung der Zell- und Faserschichten beeinflussen. Auch die Synapsen in der 
Netzhaut sowie das radiale und laterale Wachstum von Axonen scheinen durch 
Müllerzellen unterstützt und stabilisiert zu werden. Für die Rolle der Müllerzellen als 
Kletterstange während der Netzhautentstehung fanden bereits 1976 Meller und Tetzlaff 
in elektronenmikroskopische Untersuchungen deutliche Hinweise. An Hühnernetzäuten 
zeigten sie die säulenförmige Organisation des Gewebes in den unterschiedlichen 
Entstehungsstadien. Besonders auffallend waren dabei die erkennbaren Zell-Zell-
Kontakte auch bei noch nicht ortsständigen sondern migrierenden Zellen, sowie die 
frühe radiale Ausrichtung der Müllerzellglia, welche die ganze Netzhautdicke zwischen 
ILM und OLM durchzieht (Abb. 1.4). Diese morphologische Besonderheit ermöglicht 
es den Müllerzellen, während des retinalen Modelings als Leitstruktur für die 
migrierenden Neuronen zu fungieren (Reichenbach et al. 1994, Reichenbach 1999,  
Kuhrt et al. 2012). 
 
 
Abb. 1.5 Sagittal aufgebrochene Retina vom 5 Tage alten Hühnerembryo. Elektronenmikroskopische 
Darstellung, 1.500fache Vergrößerung. Die Pfeile weisen auf Müllersche Radialgliazellen, welche die 






1.2. Die Müllerzelle 
Der Würzburger Anatom und Ophthalmologe 
Heinrich Müller (Abb. 1.6) wurde in der 
Allgemeinen Deutschen Biografie als 
ambitionierter Anatom beschrieben. Mit seinen 
Bestrebungen leistete Müller entscheidende 
Beiträge zur Kenntnis vom Aufbau des 
menschlichen Auges und des Sehnerven. Er wird 
neben Graefe, Bowman und Arlt zu den weltweit 
führenden Ophthalmologen des 19. Jahrhunderts 
gezählt (Kölliker 1885). Müller beschrieb 1851 
einen neuen Typus von faserartigen Zellen in der 
Netzhaut, welche sich strukturell von den 
übrigen bekannten Netzhautzellen abgrenzten.  
Diese Müllerzellen wurden auf Grund ihrer Morphologie zunächst als einfache 
Stützzellen des Netzhautgewebes angesehen. Die Erkenntnisse um diese hoch 
spezialisierten Gliazellen mit sehr komplexem Funktionsspektrum sind vor allem 
Ergebnis ihrer intensiven Erforschung in der jüngeren Vergangenheit. 
 
1.2.1. Bau und Funktionen 
Abbildung 1.7 stellt schematisch den Aufbau einer Müllerzelle dar. Ihre Morphologie 
variiert allerdings mit der Dicke der Netzhaut von zentral nach peripher (Reichenbach et 
al. 1989, Robinson und Dreher 1990). Ein trichterförmiger Endfuß stellt Kontakt zur 
Grenzmembran am Glaskörper des Auges her. Dabei kommen in Abhängigkeit von der 
betrachteten Spezies, aber auch von der Lage in einer bestimmten Netzhautregion 
Müllerzellen mit mehreren glaskörperseitigen Endfüßen vor (Reichenbach 1999). Der 
gestreckte Zellkörper sendet in den verschiedenen Schichten der Netzhaut seine 
Fortsätze aus, welche Kontakt zu allen Kompartimenten der Retina aufnehmen (Uga 
und Smelser 1973). Diese Fortsätze weisen unterschiedliche Formen und funktionelle 
Eigenschaften auf in Abhängigkeit von den Strukturen, zu welchen sie Kontakt 
herstellen (Reichenbach 1989). Im Bereich der inneren Körnerschicht liegt der 
kerntragende Zellabschnitt. In der äußeren Körnerschicht umspannt die Müllerzelle 
jeweils eine Anzahl von Photorezeptorzellen als dreidimensionales Maschengeflecht 
 
Abb. 1.6 Heinrich Müller (1820–1864) 





und erreicht schließlich mit ihren Mikrovilli den subretinalen Spalt zwischen der 




Abb. 1.7 Zeichnungen von Müllerzellen aus einem gezüchtete Wholemount-Präparat der 
Kaninchenretina mit Kennzeichnung des Bezuges zu den Schichten der Netzhaut (aus Robinson und 
Dreher 1990). Man beachte ihre sehr differenzierte schichtbezogene Morphologie, die auf verschiedene 
Funktionen der Müllerzelle in den einzelnen Netzhautschichten hinweist, sowie auf die unterschiedliche 
Gesamtgröße der Zellen in Abhängigkeit von der Netzhautdicke.  
Abkürzungen: NFL = nerve fibre layer; GCL = ganglion cell layer; IPL = inner plexiform layer; INL = 
inner nuclear layer; OPL = outer plexiform layer; ONL = outer nuclear layer; IS = inner segments (of 
the photoreceptors). 
 
Bei den Vertebraten wird also die Netzhaut in ihrer gesamten Gewebedicke von den 
Müller-Radialgliazellen durchzogen. Sie umscheiden auch alle retinalen Neuronen. Jene 
morphologische Beziehung spiegelt sich wider in einer Vielzahl funktioneller 
Interaktionen zwischen den Neuronen und Müllerzellen, einschließlich einer 
Stoffwechselsymbiose sowie bei der Verarbeitung visueller Informationen. Inzwischen 
wurden in zahlreichen Arbeiten die Eigenschaften und Funktionen dieser besonderen 
Gliazellen untersucht (Robinson und Dreher 1990, Stolzenburg et al. 1992, Reichenbach 
et al. 1993, Newman und Reichenbach 1996, Willbold und Layer 1998, Heidinger et al. 
1999, Lewis und Fischer 2000, Bringmann und Reichenbach 2001, Bringmann et al. 
2006 und andere). So sind Müllerzellen unter anderem verantwortlich für die 
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Aufrechterhaltung der Homöostase im Extrazellulärmilieu der Netzhaut (Ionen, pH-
Wert, Wasser, Neurotransmitter). Sie betreiben Phagozytose an absterbenden Neuronen, 
insbesondere an den Photorezeptorsegmenten, wobei sie fibrotische Narben im 
subretinalen Raum hinterlassen können. In vaskularisierten Netzhäuten scheinen 
Müllerzellen darüber hinaus an der Kontrolle von Gefäßbildung und der Regulation des 
retinalen Blutflusses beteiligt zu sein. Nahezu jede Netzhauterkrankung geht mit einer 
reaktiven Müllerzell-Gliose einher, welche einerseits das Überleben von Nervenzellen 
unterstützen, andererseits aber auch die neuronale Degeneration in der Retina 
beschleunigen kann: Neuroprotektive Wirkung erzielen Müllerzellen durch 
Ausschüttung neurotrophischer Faktoren, Aufnahme und Abbau des Exzitotoxins 
Glutamat und Sekretion des Antioxidants Glutathion. Dem entsprechend geht 
Müllerzellgliose auch mit einer Dysregulation verschiedener Neuron-supportiver 
Funktionen einher. Dies beinhaltet durch Störung des retinalen Glutamatstoffwechsels 
und der Ionenhomöostase vor allem die Entstehung eines Netzhautödems und den 
neuronalen Zelluntergang. Darüber hinaus gibt es Erkrankungen, die eine primäre 
Müllerzellinsuffizienz hervorrufen, wie die hepatische Retinopathie und verschiedene 
Formen des Glaukoms. Jede primäre oder sekundäre Beeinträchtigung der supportiven 
Müllerzellfunktionen verursacht oder verstärkt bei den Netzhautneuronen 
Dysfunktionen und Zelluntergang, bedingt durch deren erhöhte Anfälligkeit für 
schädigende Einflüsse in der erkrankten Retina. Vice versa verbessert sich die 
Netzhautfunktion wiederum, wenn schädigende Einflüsse auf die Müllerzellen 
eliminiert werden können (Uhlmann et al. 2001).  
Auch die jüngeren Untersuchungen weisen deutlich auf die vielfältige Rolle der 
Müllerzellen in der funktionellen Einheit des Netzhautgewebes hin. So reagieren diese 
Zellen bei der Aufrechterhaltung der Ionen- und osmotischen Homöostase in der Retina 
sehr sensibel auf Ischämie (Kuhrt et al. 2008), zeigen Reaktivierung des Zellzyklus und 
Migrationsverhalten bei Netzhautschädigung durch Laserlicht (Tackenberg et al. 2009) 
und reagieren morphologisch und molekular auf physische Dehnung der Retina 
(Lindqvist et al. 2010). Für die Bedeutung der Müllerzellen bei der Gewebeintergrität 
der Netzhaut gibt auch die Assoziation von Retinoschisis mit nachweislichen 
Müllerzelldefekten deutliche Hinweise (Reichenbach et al. 2001). Ein weiterer 
protektiver Wirkmechanismus in der hypoxisch geschädigten Netzhaut konnte unlängst 
von Yang et al. (2012) näher aufgeschlüsselt werden. Dabei limitiert der aus 
Müllerzellen stammende Pigmentepithelfaktor PEDF (pigment epithelium-derived 
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factor) die pathologischen Vaskularisierungseffekte von VEGF (vascular endothelial 
growth factor) an der Retina. Bei experimenteller transienter Ischämie zeigte sich ein 
gleichsinniger Anstieg beider Faktoren. Unterlauft et al. (2012) sahen zudem eine 
protektive Wirkung des PEDF gegen den ischämisch bedingten Zelltod bei retinalen 
Ganglienzellen. 
Darüber hinaus ist aber auch der direkte Einfluss der Müllerzelle auf den Sehprozess 
von herausragender Bedeutung. Lange Zeit gab die Netzhaut mit ihrem inversen 
Schichtaufbau (Photorezeptoren auf der dem Licht abgewandten Seite, vgl. Abs. 1.1.2.) 
das Rätsel auf, wie angesichts der zu erwartenden Lichtstreuung durch die 
Netzhautschichten dennoch so kontrastreiches und scharfes Sehen möglich ist. 
Entscheidende Impulse zur Auflösung brachte der im Rahmen des Müller-Cell-
Meetings 2001 in Leipzig vorgestellte Ansatz, dass die Müllerzelle innerhalb der 
Netzhaut als Lichtleiter fungiert (Reichenbach 1999, Grosche et al. 2001). Franze et al. 
(2007) gingen dem weiter nach und fanden, dass die Müllersche Gliazelle mit ihren 
ganz besonderen optischen Eigenschaften einen wesentlichen Beitrag zur Verbesserung 
dieser unvorteilhaften Situation leistet. Mit ihrer langgezogenen Trichterform, dem 
vergleichsweise hohen Brechungsindex und einer dem Lichteinfall folgenden 
Zellausrichtung besitzt die Müllerzelle die erforderlichen Merkmale, um als Lichtleiter 
zu fungieren. Dies wurde experimentell nachgewiesen, in vitro und in vivo konnte die 
streuungsarme Transduktion des Lichtes gezeigt werden. Bedingt durch die sehr 
regelmäßige parallele Anordnung der Müllerzellen im Gefüge der Retina ist davon 
auszugehen, dass die Netzhaut der Vertebraten über eine besondere Fähigkeit der 
verzerrungs- und verlustarmen Bildübertragung von der Netzhautoberfläche bis hin zu 
den Photorezeptoren verfügt. Dies bestätigten auch Agte et al. (2011) am Modell der 
vitalen Meerschweinchenretina. Aber auch nach der Umwandlung des Lichtimpulses in 
ein neuronales Signal modulieren die Müllerzellen die Signaltransduktion auf dem Weg 
zum Sehnerv. Wie Reichenbach et al. (2010) darstellten, hat die Mehrzahl der 
Müllerzellfortsätze in der Netzhaut Kontakt zu bzw. umschließt neuronale Synapsen. 
Dadurch können die Signalübertragungen von den Müllerzellen registriert und 
modifiziert werden. Sogar die räumliche Gestaltung und Verknüpfung der retinalen 
Synapsen wird durch die Gliazellen beeinflusst.  
Zu unterstreichen ist die Bedeutung  der Müllerzelle als Ort des Transmitterrecyclings 
von Glutamat aus dem synaptischen Spalt durch das Enzym Glutaminsynthetase (GS) 
(Reichenbach et al. 1998, Burris et al. 2002). Diese physiologisch wichtige Funktion 
Einleitung 
17 
kann durch Augenerkrankungen entscheidend beeinträchtigt werden. Bereits 1971 
hatten LaVail und Reif-Lehrer einen engen Zusammenhang zwischen morphologischen 
Veränderungen der Netzhaut von Mäusen und dem Anstieg der GS-Enzymaktivität 
angenommen. Innerhalb der Retina von Hühnern, sowohl embryonal als auch adult, war 
die Lokalisation der GS begrenzt auf die Müllerzellen. Dabei gelang auch der Versuch 
einer weiteren Induktion von GS durch die Reaggregation einer Retinazellendispersion. 
Dies führte Linser und Moscona (1979) zu dem Schluss, dass die Zellinteraktionen 
zwischen Müllerzellen und Netzhautneuronen an der retinalen GS-Induktion 
maßgeblich beteiligt sind. Während die retinalen Astrozyten (im Gegensatz zu den 
Astrozyten des Gehirns) keine GS exprimieren, ist das Enzym im gesamten 
Müllerzellzytoplasma mit höchster Konzentration in den Endfüßen nachweisbar. Nach 
Netzhautablösung wird eine abnehmende GS-Expression, nach Glaukom eine 
zunehmende GS-Aktivität, nach Axotomie sowie bei Proliferativer Vitreoretinopathie 
(PVR) eine gleichbleibende GS-Expression beobachtet. Eine reduzierte GS-Expression 
in reinen Müllerzellkulturen erklärt Müller-Kämpf (2008) mit dem fehlenden 
neuronalen Kontakt. 
Der Müller-Radialglia wird zunehmend mehr Bedeutung beigemessen hinsichtlich eines 
regenerativen Potentials der Netzhaut. Verschiedene Autoren diskutieren die 
Möglichkeiten, wie durch Ent- bzw. Transdifferenzierung dieser Gliazellen zu omni-/ 
multipotenten Vorläuferzellen auch in der adulten Retina verschiedene Neuronen neu 
generiert und so Netzhautschäden repariert werden können (Reh und Levine 1998, 
Reichenbach 1999, Vetter und Moore 2001, Reh und Fischer 2001, Fischer und Reh 
2001, Fischer und Reh 2003, Roesch et al. 2008 und andere). 
 
1.2.2. Zytoskelettproteine 
Verschiedene Klassen von Intermediärfilamenten sind beschränkt auf bestimmte 
Zelltypen, z. B. Neurofilamente nur in Neuronen. In diesem Zusammenhang lohnt sich 
bezüglich der Müllerzell-Radialglia auch eine nähere Betrachtung der Zytoskelett-
Proteine Gliafibrilläres saures Protein (GFAP) und Vimentin.  Diese kommen unter 
verschiedenen Bedingungen in unterschiedlicher Form und Menge in den Müllerzellen 
vor und sind für besondere Zelleigenschaften sowie für die Darstellbarkeit der Zellen im 
mikroskopischen Präparat von besonderer Bedeutung. 
In der gesunden Netzhaut überwiegt Vimentin von der embryonalen Entwicklung bis 
zur Adoleszenz als physiologisches Intermediärfilament der Müller-Radialglia. 
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Hinlänglich bekannt ist somit auch deren mögliche histochemische Darstellbarkeit 
durch Anfärben von Vimentin, gut sichtbar vom vitrealen Stammfortsatz bis hin zur 
OPL (Dräger 1983, Chao et al. 1997, Schwarting 2004, Müller-Kämpf 2008). Die 
spezifische Darstellung von Müllerzellen in der Netzhaut von Ratten mittels 
Vimentinfärbung hatten schon Pixley et al. (1984) gezeigt.  
GFAP liegt in Müllerzellen nur geringfügig vor, normalerweise diffus im Zytoplasma 
und lediglich in den Endfüßen als Filament. Bei pathologischer sowie experimenteller 
Netzhautablösung fand sich aber eine erhebliche Zunahme des GFAP-Gehaltes in den 
Müllerzellen (Lewis et al. 1998) und ein Vorkommen beider Formen (diffus und 
filamentär) in der ganzen Zelle. Als Ursachen kommen verschiedene Zellprozesse bei 
Netzhautschädigung in betracht wie z. B. die Proliferation und Hypertrophie 
bestehender oder die Ausbildung neuer Zellfortsätze, die Migration von Zellkernen oder 
gar Zellkörpern. Dabei war zu beobachten, dass bei Retinopathie die in den 
Müllerzellen neu gebildeten Intermediärfilamente auch kombiniert Vimentin und GFAP 
enthielten (Erickson et al. 1987, Okada et al. 1990). Mit Hinblick auf ihre Reaktion der 
GFAP-Anreicherung bei Bulbus- oder Sehnervverletzungen sind Müllerzellen ähnlich 
zu betrachten wie Astrozyten im Gehirn (Bignami und Dahl 1979). Deutlich ist also die 
GFAP-Zunahme in Müllerzellen bei verschiedensten Netzhauterkrankungen  wie auch 
nach künstlicher Alteration z. B. als Netzhautkultur zu beobachten, ebenso aber auch 
eine erhöhte Vimentin-Expression (Wakakura und Foulds 1988, Lewis et al. 1998, 
Kuhrt 2004, Müller-Kämpf 2008). 
   
1.3. Das Neuron:Glia-Verhältnis 
Gewöhnlich kommen in der Netzhaut von Säugetieren drei Typen von Gliazellen vor: 
Astrozyten und Müllerzellen als Makrogliazellen sowie die aus dem Blut stammenden, 
residenten Abwehrzellen als Mikroglia. Da die Müllersche Radialgliazelle hierbei die 
weitaus dominierende Makrogliazelle darstellt (Bringmann et al. 2006), wird das 
Neuron:Glia-Verhältnis in der vorgelegten Arbeit vereinfachend als Neuron:Müllerzell-
Verhältnis angesehen. Besondere Bedeutung erlangt diese Konvention, wenn man die 
Netzhaut als ein Geweberaster aus kleinen zellulären Baugruppen betrachtet, in deren 
Zentrum jeweils eine Müllerzelle steht. Nach diesem Modell der kleinsten strukturell-
funktionellen Zelleinheit in Form einer radiären Säule (Abb. 1.8) hüllt die Müllerzelle 
„ihre“ zugehörigen Neuronen und Synapsen ein und kontaktiert die retinalen 
Kapillargefäße. Mit ihrem Endfuß (EF) erreicht sie den Glaskörper und  mit Mikrovilli 
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(MV) den subretinalen Raum (Reichenbach 1999). Gleichwohl darf diese Zelleinheit 
nicht als isoliert angesehen werden. Es ist anzunehmen, dass die Müllerzelle in der Lage 
ist, mit langen Fortsätzen innerhalb der IPL Kontakt zu umliegenden Säulen zu halten 
(Stone et al. 1991). 
 
Abb. 1.8 Zeichnung einer radiären Säule von Netzhautzellen 
(aus: Reichenbach 1999).  
EF  = Endfuß 
G  = Ganglienzelle 
              (der Pfeil weist den Abgang des Axons) 
CAP  = retinales Kapillargefäß  
M  = Müllerzelle 
A  = amakrine Zelle  
B  = Bipolarzelle  
R  = Photorezeptorzellen 
MV  = Mikrovilli 
 
 
Interessanterweise ist die Zusammensetzung der radiären Säule nicht universell. Anzahl 
und Zelltypen der verschiedenen zugehörigen Neuronen in einer Säule sind sowohl 
speziesspezifisch (Reichenbach et al. 1993b) als auch spezifisch für Lage und 
Sehleistung des Netzhautabschnittes, in welchem sich diese Säule befindet 
(Reichenbach und Robinson 1995). Das Verhältnis der verschiedenen Neuronen sowie 
ihre Verteilung innerhalb der Netzhaut ist also abhängig von Lebensraum und 
Lebensweise (Jacobs 1993, Ahnelt und Kolb 2000, Chavez et al. 2003). In 
zapfendominanten Netzhäuten etwa sind oligozelluläre radiäre Säulen mit ca. sechs bis 
zwölf Neuronen je Müllerzelle typisch, während sich bei stäbchendominanten 
Säugetiernetzhäuten sowie Amphibien und Knochenfischen multizelluläre Einheiten 
finden lassen (Mack et al. 1998, Reichenbach et al. 1998, Makarov et al. 2001). Auch 
Chao et al. (1997) stellten fest, dass im Bereich der mittleren Netzhautperipherie bei den 
Einleitung 
20 
meisten untersuchten Säugetierspezies die Zahl der mit je einer Müllerzelle assoziierten 
Neuronen deutlich differierte: ca. sechs bis acht Neurone je Müllerzelle in 
zapfendominierten Netzhäuten, 16 bis >30 Neurone je Müllerzelle in streng 
stäbchendominierten Netzhäuten. Diese Zahlenverhältnisse wurden maßgeblich durch 
die Zahl der Photorezeptorzellen bestimmt. Die Dichte der Müllerzellen war dabei in 
den Säugetiernetzhäuten auffallend gleich (meist zwischen 8.000 – 13.000 / mm²).  
 
Für das skotopische Sehen ist also ein vergleichsweise hohes Neuron:Müllerzell-
Verhältnis charakteristisch als Folge einer komplexen Verschaltung vieler Neuronen 
(aufwendige Signalmodulation, Vorwärts- und Rückwärtsmeldung, Dunkeladaptation). 
Insbesondere in der Netzhaut der Katze (Kolb 1979, Kolb et al. 1981, Kolb und Nelson 
1981, Kolb und Nelson 1983, 1984, Nelson und Kolb 1984, Sterling et al. 1986, 
Sterling et al. 1988) und der Maus (Tsukamoto et al. 2001) wurden die Signalwege des 
stäbchengebundenen Sehens eingehend untersucht  und zeigten eine hohe Anzahl 
beteiligter Neuronen bei der Erregung einzelner Photorezeptoren. Dies lässt erwarten, 
dass auch andere vorwiegend nachtaktive Spezies eine sehr zellreiche mittperiphere 




Auf der Suche nach allgemein gültigen Aussagen zu Aufbau, Entwicklung und 
Leistungsfähigkeit der Säugetiernetzhaut wurde bereits zuvor die zelluläre 
Zusammensetzung der Retina und eingehend untersucht. Dabei wurde die Hypothese 
aufgestellt, dass ihre funktionellen Untereinheiten, die radiären Netzhautsäulen, eine 
speziesspezifische Anzahl von Neuronen aufweisen in Abhängigkeit vom Lebensstil der 
Arten. Nachweisbare Unterschiede der zellulären Zusammensetzung der Netzhaut von 
überwiegend tagaktiven Spezies (hauptsächlich photopisches Sehvermögen) gegenüber 
vorwiegend nachtaktiven Spezies (gutes skotopisches Sehvermögen erforderlich) 
wiesen auf eine Spezialisierung der Retina für die jeweilige Lebensweise hin, welche 
durch eine zusätzliche Zellteilungsphase später Vorläuferzellen während der 
Netzhautentwicklung möglich wird (Reichenbach und Robinson 1995). Dabei konnte 
eine Korrelation zwischen dem Verhältnis Stäbchen:Zapfen und dem Verhältnis 
Neuron:Müllerzelle gezeigt werden. Weiterführende Untersuchungen zeigten unter 
anderem, dass Vertreter verschiedener Raubtierspezies in der mittleren 
Netzhautperipherie vergleichsweise hohe Werte bei den Neuron:Müllerzell-Indices 
aufwiesen, was entsprechend auf radiäre retinale Säulen als multizelluläre 
Funktionseinheiten mit hoher Zellzahl rückschließen ließ (Schwarting 2004). 
An dieser Stelle knüpft die vorliegende Arbeit an. Den Betrachtungsschwerpunkt dieser 
Arbeit stellen die Neuron:Gliazell-Verhältnisse in der Netzhautperipherie abseits des 
zentralen scharfen Sehens dar. Durch die Untersuchung von mehreren Raubtierspezies 
sollen die bislang gefundenen Daten und Schlussfolgerungen gezielt für die Ordnung 
der Raubtiere reflektiert werden. Zudem soll die vorhandene Datenbasis erweitert 
werden für valide Vergleiche mit Vertretern anderer Ordnungen wie beispielsweise 
Huftiere, Nagetiere oder Primaten, welche in ähnlichem Umfang untersucht wurden und 
werden.
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3. Material und Methodik 
3.1. Untersuchungsmaterial 
Zuerst sollen an dieser Stelle die Raubtierspezies kurz angeführt werden, welche im 
Rahmen der vorliegenden Arbeit untersucht und ausgewertet wurden. Die Tabelle 3.1 
zeigt ihre Einordnung in die Systematik der Raubtiere. Allgemeine Informationen zu 
Lebensraum, Lebensweise und speziesspezifischen Besonderheiten, zum Teil mit 
besonderem Augenmerk auf die Entwicklung und Anforderungen an die Sehfähigkeiten 
der verschiedenen Arten, wurden in den Tabellen 8.1 bis 8.9 des Anhangs zu dieser 
Arbeit zusammengetragen.  
 
 
Tab. 3.1 Einordnung der untersuchten Raubtierspezies  
(keine vollständige Systematik) 
Ordnung Überfamilie Familie Unterfamilie Gattung Art Unterart 
Carnivora Feloidae Felidae Pantherinae Panthera Panthera onca   
(Raubtiere) (Katzenartige) (Katzen) (Großkatzen)   Jaguar   
          Panthera pardus  
          
Leopard  
          
Schwarzer Panther 
  
          Panthera leo Panthera leo leo 
          
Löwe Berberlöwe 
          Panthera tigris Panthera tigris altaica 




        Neofelis Neofelis nebulosa   
      Felinae (Bindeglied) Nebelparder   
      (Kleinkatzen) Puma Puma concolor   
          
Puma 
  
        Leopardus Leopardus pardalis   
        (Pardelkatzen) Ozelot   
  Canoidea Canidae Canini Canis Canis mesomelas   
  (Hundeartige) (Hunde) 
(Echte 
Hunde)   Schabrackenschakal   
      Vulpini Vulpes Vulpes vulpes   
      
(Echte 
Füchse)   Rotfuchs   
 
 
Zum großen Teil stammt das untersuchte Material von Raubtieren aus dem Leipziger 
Zoo, welche nach dem Tod im veterinärmedizinisch-pathologischen Institut der 
Universität Leipzig untersucht wurden. Von dort aus wurden die bereits fixierten 
Augäpfel im Ganzen an das Paul-Flechsig-Institut übergeben. Es wurden aber auch 
Augen von Raubtieren anderer Herkunft untersucht. Zusätzliche Angaben zu den 
einzelnen untersuchten Individuen können der Tabelle 3.2 entnommen werden. Dabei 
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sind keine direkten Augen- bzw. Netzhauterkrankungen bekannt. In wie weit eine 
andere Erkrankung den Zustand der Netzhaut beeinflusst haben könnte, bleibt der 
Betrachtung des Einzelfalls vorbehalten. Für die vorliegende Arbeit wurden die im 
Bestand des PFI vorhandenen Präparate von Raubtiernetzhäuten gesichtet und 
verwendet. Ihre Präparation und Färbung wird in den folgenden Abschnitten dargestellt. 
 
 
Tab. 3.2  zusätzliche Angaben zu den untersuchten Individuen  
Raubtier Sex Alter (Jahre) Fixans Lebensweise 
Diagnose 
/ Bemerkung 
Jaguar A1 k.A. k.A. k.A. nachtaktiv / 
tagaktiv 
k.A. 
Jaguar A2 w 23 PFA Leukose 
Nebelparder B1 w 4 PFA dämmerungs- 
/nachtaktiv 
Bißverletzung 
Nebelparder B2 m 4 PFA hochgrad. Ektoparasitose, Dermatitis 




Tiger C2 w k.A. PFA B-Zell-Leukose 
Amurtiger C3 w 18 PFA Nephritis, Pneumonie, Nebennierenrindenadenom 
Amurtiger C4 w 20 Formalin Pyelonephritis 




Berberlöwe D2 w 13 PFA Pyometra, interstitielle Nephritis 
Rotfuchs E1 m adult PFA tag- und 
nachtaktiv 
Ekto- und Endoparasitose, Enteritis 
Rotfuchs E2 m adult PFA Enteritis, Bronchitis, Endoparasitose 











Panhter G2 m 23 Formalin chronische interstitielle Nephritis 
Ozelot H1 m 17 Formalin nachtaktiv Hodentumor, metastasiert 
Schabracken-









Die zur Präparation bestimmten Augäpfel wurden in den meisten Fällen schon in 
fixierter Form an das PFI übersand (vgl. Tab. 3.2), zum Teil bereits eingebettet in 
Paraffin. Sofern in 10% Formalin oder 4% Paraformaldehyd eingelegt, wurden die 
Augen zunächst gewaschen, in aufsteigender Alkoholreihe entwässert und mit einem 
Methylbenzoat-Paraffin-Gemisch (1:1) inkubiert.  Nach der Überführung in Paraffin, 
teils als vollständiger Augenbecher, teils  als freipräparierte Netzhaut, erfolgte mittels 
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Mikrotom die Anfertigung der Dünnschnitte von 10 Mikrometer Dicke. Diese wurden 
dann auf silanbeschichtete oder superfrost-Plus®-Objektträger gezogen und in 





Die Präparate waren mit einer immunhistochemischen Markierung der Müllerzellen 
versehen, die Nuclei aller Netzhautzellen waren zudem mit der Zellkernfärbung 
Mayer´s Haemalaun gegengefärbt. In vielen Fällen lagen zudem einige 
Vergleichspräparate vor, die lediglich die Zellkernfärbung aufwiesen. Dies war 
hilfreich, wenn in den Müllerzell-gefärbten Präparaten die Nuclei nur unzureichend zur 
Darstellung kamen.  
Die Müllerschen Gliazellen und ihre Fortsätze wurden nach dem Prinzip des  
ABC-Immunperoxidaseverfahrens farblich dargestellt. Dabei bindet an gewebsständige 
Antigene zunächst ein Primärantikörper, daran ein biotinylierter Sekundärantikörper 
und daran wiederum der Avidin-Biotin-Peroxidase-Komplex (ABC). Dessen 
Peroxidaseanteil ruft nachfolgend eine braune bis graubraune Farbveränderung des 
Chromogens 3,3`-Diaminobenzidin-Tetrahydrochlorid (DAB) hervor. Mit dem Ziel 
einer bestmöglichen Darstellung der spezifischen Müllerzellstrukturen kamen in 
unterschiedlichen Färbeserien verschiedene Primärantikörper zum Einsatz. Diese sind 
im folgenden Kapitel aufgeführt. 
 
3.3.2. Antikörper 
Tabelle 3.3 zeigt die im Rahmen dieser Arbeit eingesetzten Primärantikörper.  
 
 
Tab. 3.3  Übersicht der verwendeten Antikörper  

























modifiziert nach Schwarting 2004 
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3.3.3. Färbungen 
Bei den am PFI vorhandenen Präparaten von Raubtiernetzhäuten, welche in Rahmen 
dieser Arbeit genutzt wurden, war das folgende Färbeverfahren für alle verwendeten 
Primärantikörper gleichsam zur Anwendung gekommen (nach Schwarting 2004):  
Die Netzhautschnitte waren, auf Objektträgern aufgezogen, in einer absteigenden 
Alkoholreihe bei Raumtemperatur hydratisiert worden, nachdem man diese zuvor in 
Roticlear® entparaffiniert hatte. Nach der Hydratisierung waren die Präparate in Aqua 
destillata gespült und in phosphatgepufferter Salzlösung (PBS) gewaschen worden. Um 
eine Hintergrundfärbung durch gewebeeigene Peroxidase in der Netzhaut zu vermeiden, 
wurde diese mittels einprozentiger Wasserstoffperoxid-PBS-Lösung unterdrückt. 
Hinsichtlich möglicher fixationsbedingter Kreuzvernetzungen von Antigenen, welche 
zu einer Abschwächung der Anfärbbarkeit führen können, war eine Behandlung der 
Präparate mit dem proteolytischen Enzym Pronase vor allem bei Vimentin-Färbungen 
sehr vorteilhaft. Nach dreimaligem Waschen waren die Netzhautpräparate dann nach 
der ABC-Methode (vgl. Abs 3.3.1.) weiter bearbeitet worden. Mit dem Vectastain-Elite-
ABC-Kit® von Vector Laboratories Inc., Burlingame, Kalifornien, USA wurden 
zunächst unspezifische Proteinbindungsstellen im Gewebe blockiert. Danach erfolgte 
die Inkubation mit dem jeweiligen Primärantikörper über Nacht im Kühlschrank in 
feuchter Kammer. Anschließend erfolgte die Inkubation mit dem biotinylierten 
Sekundärantikörper und dem Peroxidase-konjugierten Avidin-Biotin-Komplex (ABC-
Reagenz), dazwischen PBS-Waschungen. Die so vorbereiteten Präparate wurden dann 
mit Diaminobenzidin (DAB) im Vectastain-Peroxidase-Substrat-Kit® gemäß den 
Anweisungen des Herstellers angefärbt. Den Verlauf der Farbreaktion hatte man dann 
unter mikroskopischer Sicht kontrolliert, um bei Erreichen des optimalen Ergebnisses 
die Reaktion durch Waschen der Präparate mit PBS zu beenden. Anschließend waren 
üblicherweise die Zellkerne in den Präparaten mit Mayers Haemalaun gegengefärbt 
worden, bevor die Netzhautschnitte erneut mit Aqua destillata gewaschen und in 
Isopropanol wieder dehydratisiert wurden. Nach Behandlung mit Rotihistol waren die 
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3.4. Morphometrische Auswertung 
3.4.1. Arbeitsplatz 
In der Abbildung 3.1 ist dargestellt, wie der Arbeitsplatz zur Auswertung der 
Netzhautpräparate eingerichtet war.  
 
 
Abb. 3.1 Arbeitsplatzeinrichtung 
 
 
Am Lichtmikroskop vom Typ ZEISS Axioskop wurden Objektive mit verschiedenen 
Vergrößerungen verwendet. Mit dem Objektiv ACHROSTIGMAT 5x/0,12 erfolgte die 
Übersichtsdarstellung des jeweiligen Objektes, Details wurden mit dem CP-
ACHROSTIGMAT 10x/0,25 erkennbar. Für die Großaufnahmen zur Auswertung wurde 
das Objektiv PLAN-NEOFLUAR 40x/0,90 im Ölimmersionsverfahren (Immersionsöl 
518 N von ZEISS) verwendet. Am Mikroskop war zur Bildaufnahme eine Kamera 
Color View II von OLYMPUS Soft Imaging Solutions GmbH aufgesetzt, die mit einem 
Microsoft® Windows®-basierten Rechner verbunden war. Zur Auswertung der 
Bildaufnahmen wurde die Software analySIS pro 5.0 von OLYMPUS Soft Imaging 
Solutions GmbH verwendet, die Bilddarstellung erfolgte über einen 17´´ TFT-Monitor 
von LG.  
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3.4.2. Auswertung der Präparate 
Um unter konstanten Bedingungen zu arbeiten, wurden vor jeder Verwendung des 
Mikroskopes stets die gleichen Vorbereitungen durchgeführt, unter anderem das 
„Köhlern“ der Beleuchtungseinrichtung, also ein Zentrieren des Strahlenganges. Dann 
wurde das jeweilige Netzhautpräparat makroskopisch sowie bei 5-facher Vergrößerung 
mikroskopisch in der Übersicht betrachtet, um den mittperipheren Netzhautbereich 
einzugrenzen und darin gut erhaltene Gewebeabschnitte aufzusuchen. Die so 
identifizierten Bereiche wurden zum besseren Wiederauffinden mit einem Faserstift 
umrandet und anschließend in 10-facher Vergrößerung durchgemustert nach optimalen 
Bedingungen: gerade liegendes Schnittpräparat ohne Beugungen oder Knicke, gut 
erhaltener Schichtaufbau von ILM bis RS (mindestens jedoch bis OLM), 
Artefaktfreiheit sowie gut sichtbare Müllerzellen, deren senkrecht verlaufender 
Stammfortsatz zwischen Endfuß und Soma möglichst vollständig dargestellt ist. Ein 
entsprechend für die Auswertung geeigneter Netzhautausschnitt wurde dann zur 
Bildaufnahme in 40-facher Vergrößerung eingestellt. Dabei wurde stets darauf geachtet, 
dass bei der Verwendung des Plan-Neofluar-Objektives mit Öl (vgl. Abs 3.4.1.) auch 
dessen Immersionskorrektur auf „Oil“ eingestellt war. Unter Kontrolle am Okular sowie 
des Live-Bildes am Monitor wurde das Präparat auf dem Objekttisch so ausgerichtet, 
dass die Netzhautschichten horizontal verlaufen und dabei die Ganglienzellen oben und 
die Photorezeptoren unten lagen. Entscheidend war auch, dass alle Zellen „von der 
obersten bis zur untersten“ im Bild erfasst waren. Wenn dies auf Grund von großer 
Netzhautdicke nicht gelang, wurde ein Paar von zwei sich überschneidenden Bildern 
erstellt. Dabei musste stets gewährleistet sein, dass die Verschiebung zwischen den 
Teilbildern genau vertikal erfolgte und ein ausreichend breiter Überschneidungsbereich 
verbleibt, in welchem später dass Zählraster für beide Bilder identisch eingerichtet 
werden konnte (Abb. 3.2). Mit dem Feintrieb am Mikroskop wurde das Präparat 
durchfokussiert, bis die Lage mit regelmäßigen Müllerzellfortsätzen und Zellkernen von 
Netzhautzellen scharf abgebildet war. Dadurch konnten solche Zellen, die noch mit im 
Präparat angeschnitten waren, sich aber räumlich deutlich vor oder hinter dieser 
fokussierten Zelllage befanden, ausgeblendet und von einem fälschlichen Mitzählen 
ausgeschlossen werden. Das digitale Bild wurde dann mit der softwaregestützten 
„Camera control“ optimiert hinsichtlich Belichtung, Weiß-Abgleich und Schärfe und 
anschließend als Standbild in einem Dateiarchiv abgespeichert. Im Auswerteprogramm 
wurde zur Orientierung für die Zellzählung ein Gitternetz mit Rastergröße 20 x 20 µm 
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auf das Bild projiziert. Wichtig dabei war es, acht vollständige Spalten zu erhalten 
sowie eine horizontal verlaufende Gitternetzlinie im Bereich der IPL, welche gut 




















Abb. 3.2 Überlappendes Bildpaar eines Netzhautausschnittes mit aufgelegtem Zählraster 20 x 20 µm 
(gelb). Für eine vertikale Deckungsgleichheit wurde das Raster beim Einrichten an markanten 
Strukturen (hier rot umrandet) angelegt, welche auf beiden Teilbildern sicher aufzufinden waren. 
GCL = Ganglienzellschicht, IPL = innere plexiforme Schicht, INL = innere Körnerschicht,  
ONL = äußere Körnerschicht 
 
Beim Auszählen der Zellen übertrug das Auswerteprogramm die Zellzahlen 
automatisch in eine Tabelle und hinterließ eine Markierung an jeder Zelle, die der 
Untersucher gezählt hatte (Abb. 3.3). Es wurde getrennt nach Zellschicht und 
Gitternetzspalte vorgegangen, so dass für das vollständig ausgezählte Bild eine 
Wertetabelle von vier Zeilen und acht Spalten entstand. Die erste Zeile enthielt somit 
die Anzahl der Ganglienzellen, die zweite Zeile die Anzahl der Müllerzellfortsätze, stets 
gezählt in der IPL. In der dritten Zeile fand sich die Summe aller Zellkerne aus der INL 
ohne Unterscheidung des Zelltyps. Die vierte Zeile enthielt die Anzahl aller 
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Photorezeptoren in der ONL. Die Wertetabellen zu allen ausgezählten 




Abb. 3.3 Darstellung eines auszuwertenden Netzhautabschnittes, eine 20 µm breite Zählspalte ist 
hervorgehoben. Markierungen: Rot - Ganglienzellkerne, Grün - Müllerzellfortsätze, Gelb - alle 
Zellkerne der INL, Blau - Photorezeptorzellkerne. 
GCL = Ganglienzellschicht, IPL = innere plexiforme Schicht, INL = innere Körnerschicht,  
ONL = äußere Körnerschicht 
 
3.4.3. Berechnung von Zellzahlen und Zellverhältnissen 
Von Interesse waren zum einen die absoluten Zelldichten in jeder Netzhautzellschicht, 
zum anderen die Zellzahlenverhältnisse dieser Schichten zueinander und insbesondere 
zur Zahl der Müller-Radialgliazellen. Die Kenntnis dieser Verhältnisse sollte weitere 
Rückschlüsse auf die Zusammensetzung der radiären Säulen erlauben. 
Um für ein Individuum die absolute Zelldichte einer retinalen Schicht zu berechnen, 
wurden zunächst alle Wertetabellen zusammengefasst und aus den Spalten für die 
jeweilige Zellschicht der Mittelwert bestimmt. Dieser Wert stellte also die mittlere 
Anzahl der Zellen dieser Schicht in einer 20 µm breiten Zählspalte dar. Die Anzahl der 
Müllerzellen ergab sich in gleicher Weise aus der Zahl der gezählten Fortsätze in der 
IPL. Zur Bestimmung der Neuronenzahl in der INL wurden die Müllerzellzahl von der 
Gesamtzahl der INL-Zellen abgezogen und so die in dieser Schicht mitgezählten 
Müllerzellkerne eliminiert.  
Ausgehend davon, dass die Schnittdicke der Präparate 10 µm betrug und somit eine 
Spalte des Zählrasters die Zellen in 200 µm² Netzhaut einschloss, berechnete sich 
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schließlich die Dichte der Zellen pro Quadratmillimeter Netzhautoberfläche aus dem 
Mittelwert je 20µm, multipliziert mit dem Faktor 5.000 (Umrechnungsfaktor 1.000.000 
von 1 µm² zu 1 mm²). Die ermittelten Mittelwerte und daraus berechneten Zelldichten 
sind in Tabelle 4.3 dargestellt. Weiterhin wurden die Mittelwerte jeweils mit der Zahl 
der Müllerzellen ins Verhältnis gesetzt, so ergaben sich die Neuron:Müllerzell-
Quotienten. Diese Ergebnisse sind in Tabelle 4.9 zusammengefasst. 
 
3.4.4. Schichtdickenbestimmung 
Zur Ergänzung der bislang vorhandenen Daten zu den Schichtdickenverhältnissen der 
INL und ONL (Schwarting 2004) wurden im Rahmen dieser Arbeit auch Messungen 
der Schichtdicken in der mittperipheren Netzhaut von Raubtieren durchgeführt. Hierfür 
wurden die vorhandenen Netzhautbilder wiederum mittels der Software analySIS pro 
einer computergestützten Bildanalyse unterzogen (Abb. 3.4). Dabei wurden die 
durchschnittlichen Zellschichtdicken für innere und äußere Körnerschicht bei den 
einzelnen Individuen bestimmt. Diese, sowie die daraus berechneten 
Schichtdickenindices, sind in der Tabelle 4.10 dargestellt. 
 
 
Abb. 3.4 Bestimmung der Schichtdicken von INL und ONL. Die farbigen Doppelpfeile markieren 
Messpunkte, welche vom Auswerteprogramm automatisch gesetzt wurden. INL = innere 







4.1. Bewertung der Präparate und Immunhistochemie 
Um einen Eindruck von der Beschaffenheit der verwendeten Präparate und der 
histochemischen Aufbereitung zu vermitteln, sind an dieser Stelle repräsentative 
Abbildungen aus den mikroskopischen Aufnahmen jeder untersuchten Spezies 
zusammengestellt. So soll auf einen Blick der Vergleich zwischen den verschiedenen 
Vertretern innerhalb der Ordnung der Raubtiere ermöglicht werden. Diese Bilder sind 
nachträglich bearbeitet und teilweise montiert worden, damit auch die in mehreren 
Teilen aufgenommenen Netzhautschichten als Ganzes dargestellt werden können.  
Mit V3B4-Antikörpern lässt sich in Zellen mesenchymaler Herkunft das 
Intermediärfilament Vimentin gut anfärben. Die Darstellung der Müllerzellfortsätze 
gelang so für gewöhnlich am besten und wurde bevorzugt für diese vergleichende 
Zusammenstellung herangezogen. Für Ozelot und Schabrackenschakal mussten aber 
aufgrund unzureichender Müllerzelldarstellung mittels Vimentin-Ak andere 
Antikörperfärbungen gewählt werden. So wurde mit GFAP-Antikörpern ein anderes 
Intermediärfilament, das Gliafibrilläre saure Protein in den Müllerzellen gefärbt (Abb. 
4.5). Alternativ stand auch die GS-Antikörperfärbung zur Verfügung, mit welcher das 
in der Retina Müllerzell-spezifische Enzym Glutaminsynthetase dargestellt werden 
konnte (Abb. 4.9).  
Die Präparate der Jaguare (Panthera onca, Abb. 4.1), der Nebelparder (Neofelis 
nebulosa, Abb. 4.2) und der Tiger (Panthera tigris, Abb. 4.3) waren zumeist kompakt, 
deutlich gefärbt und recht zuverlässig auswertbar. Dabei war neben der V3B4- auch die 
GFAP-Färbung teilweise sehr gut gelungen. Die Müllerzellmarkierung beim Puma 
(Puma concolor, Abb. 4.4) und beim Leopard (Panthera pardus, Abb. 4.8)  fiel weniger 
intensiv aus, ließ aber dennoch eine deutliche Erkennbarkeit der Müllerzellfortsätze im 
mikroskopischen Bild zu. Beim Ozelot (Leopardus pardalis, Abb. 4.5)  hingegen war 
die Färbung der Müllerzellen an ihren glaskörpernahen Endfüßen am deutlichsten und 
ließ bereits im Verlauf durch die IPL stark nach. Sehr deutlich wiederum gelang die 
Müllerzellfärbung mit V3B4 bei den Präparaten von Löwe (Panthera leo, Abb. 4.6) und 
Rotfuchs (Vulpes vulpes, Abb. 4.7). Die GS-Markierung beim Schabrackenschakal 
(Canis mesomelas, Abb. 4.9) färbte besonders intensiv die Somata und Endfüße der 


















































































































































































































































































































Für den Schabrackenschakal lagen keine Präparate vor, welche eine 
Müllerzellmarkierung und auch die Gegenfärbung der Zellkerne in einem aufwiesen, so 
dass beide Färbungen als separate Abbildungen (Abb. 4.9 und 4.10) von vergleichbaren 
Netzhautausschnitten untereinander dargestellt sind. Wie die Präparate in diesem Fall 
ausgewertet wurden, ist im Abschnitt 5.1.3 detailliert dargestellt.  
Das Untersuchungsmaterial variierte hinsichtlich der Güte der histologischen 
Aufbereitung und des Erfolges der immunhistochemischen Anfärbung sowohl 
interindividuell als auch innerhalb des einzelnen Individuums von Präparat zu Präparat. 
Um die gefundene Ergebnisse hinsichtlich der Validität bestmöglich beurteilen zu 
können, soll nachfolgend die Qualität des untersuchten Materials dargestellt werden. 
In Tabelle 4.1 ist eine Übersicht zur Qualität der gefärbten Präparate hinsichtlich ihrer 




Tab. 4.1  Färbungserfolge der Präparate 
 
Antikörper für Müllerzellmarkierung Zellkern-
färbung 
Individuum GFAP V3B4 GS Haemalaun 
Jaguar A1 + ++ - ++ 
Jaguar A2 ++ ++ + ++ 
Nebelparder B1 - + - + 
Nebelparder B2 ++ ++ - ++ 
Amurtiger C1 - ++ + + 
Tiger C2 ++ + - ++ 
Amurtiger C3 + - - ++ 
Amurtiger C4 - - + + 
Löwe D1 + ++ - ++ 
Berberlöwe D2 - + ++ + 
Rotfuchs E1 - ++ + ++ 
Rotfuchs E2 o ++ + ++ 
Puma F1 - + - ++ 
Leopard G1 + + - + 
Schwarzer Panther G2 - ++ - ++ 
Ozelot H1 ++ - - + 
Schabrackenschakal K1 - - ++ ++ 
++ sehr deutlich; + ausreichend; - unzureichend; o keine Färbung vorhanden 
 
Über die Gewebeintegrität innerhalb der Präparate, die Kontinuität der 
Netzhautschichtung und die daraus resultierende Anzahl der jeweils möglichen 
Zellzählungen und Schichtdickenmessungen gibt Tabelle 4.2 Auskunft. Teilweise lagen 
nicht hinreichend viele zähl-/messbare Netzhautausschnitte für ein Individuum vor, so 
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dass hier Zählungen statt in acht oder mehr Ausschnitten mit je acht Zählspalten (vgl. 
Abschnitt 3.4.2.) nur in wenigen bzw. einzelnen Ausschnitten vorgenommen wurden. 
Dies gilt es bei der Einschätzung der Aussagekraft der gefundenen Ergebnisse 
entsprechend zu berücksichtigen. 
 
 











Jaguar A1 ++ 9 + 9 
Jaguar A2 + 8 ++ 8 
Nebelparder B1 - 4 + 4 
Nebelparder B2 ++ 7 ++ 7 
Amurtiger C1 ++ 9 ++ 9 
Tiger C2 + 7 + 8 
Amurtiger C3 ++ 6 ++ 6 
Amurtiger C4 + 8 + 8 
Löwe D1 ++ 8 + 8 
Berberlöwe D2 + 3 ++ 3 
Rotfuchs E1 + 3 + 3 
Rotfuchs E2 + 6 - 1 
Puma F1 - 1 ++ 1 
Leopard G1 + 8 + 8 
Schwarzer Panther G2 ++ 8 ++ 8 
Ozelot H1 + 8 ++ 8 
Schabrackenschakal K1 ++ 8 ++ 8 
++ gut; + ausreichend; - deutlich beeinträchtigt;  






4.2. Messungen, Berechnungen 
4.2.1. Zellzahlen und Zelldichten 
Im Folgenden sollen die Ergebnisse der Zellzählungen an den 17 betrachteten  
Raubtieren dargestellt werden, zusammen mit den sich daraus errechnenden Zelldichten 
pro Quadratmillimeter Netzhautfläche (vgl. Abschnitt 3.4.3.). Tabelle 4.3 zeigt fett 
gedruckt jeweils den Mittelwert aller Zählungen aus einem 20 Mikrometer breiten 
Bildausschnitt (vgl. Abschnitt 3.4.2.) und normal gedruckt die resultierende Zelldichte. 
Die angegebenen Zellzahlen der INL ebenso wie die Summen (Σ) der Neuronen 
schließen die Anzahl der Müller-Gliazellen jeweils aus.  
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fett = mittlere Zellzahl im 20 µm Bildausschnitt; normal = Zelldichte [1/mm²] in der Netzhautfläche; 
kursiv = Werte vermutlich invalid (vgl. Abs. 5.2.2.) 
 
Die Dichte der Ganglienzellen bei den untersuchten Raubtieren liegt im Bereich 
zwischen 3.000 bis 7.000 Zellen / mm². Die Müllerzelldichte zeigt eine Spanne von 
etwa 10.500 bis 16.500 Zellen / mm². Dabei fallen auch bei artgleichen oder  
-verwandten Individuen deutlich unterschiedliche Werte auf. In INL und ONL nimmt 
die Spannbreite der Zelldichten weiter zu (INL ca. 37.000 – 113.500 / mm²,  
ONL ca. 237.000 – 659.000 / mm²), so dass schließlich bei der Dichte aller Neuronen 
eine interindividuelle Differenz von etwa 488.000 Zellen je Quadratmillimeter zwischen 
größtem und kleinstem Wert resultiert. Um die tatsächlichen Zelldichten in einer vitalen 
Netzhaut möglichst genau reproduzieren zu können, ist die präparationsbedingte 
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Gewebeschrumpfung mit konsekutiver Zellverdichtung zu berücksichtigen. Ausgehend 
von 10 bis 20% Schrumpfung der Präparate werden in den Tabellen 4.4 - 4.8 die 
errechneten Zelldichten mit dem  Faktor 0,9 (für 10% Gewebeschrumpfung) und 0,8 
(für 20% Gewebeschrumpfung) korrigiert dargestellt.  
 





korrigiert für  
10% Schrumpfung 
korrigiert für  
20% Schrumpfung 
Jaguar A1 4.320 3.888 3.456 
Jaguar A2 4.069 3.662 3.255 
Nebelparder B1 6.146 5.531 4.917 
Nebelparder B2 3.724 3.352 2.980 
Amurtiger C1 4.097 3.688 3.278 
Tiger C2 6.120 5.508 4.896 
Amurtiger C3 4.063 3.656 3.250 
Amurtiger C4 3.438 3.094 2.750 
Löwe D1 4.531 4.078 3.625 
Berberlöwe D2 3.304 2.973 2.643 
Rotfuchs E1 6.994 6.295 5.595 
Rotfuchs E2 4.271 3.844 3.417 
Puma F1 4.000 3.600 3.200 
Leopard G1 4.643 4.179 3.714 
Schwarzer Panther G2 4.345 3.911 3.476 
Ozelot H1 3.069 2.762 2.455 
Schabrackenschakal K1 3.635 3.271 2.908 
 
 





korrigiert für  
10% Schrumpfung 
korrigiert für  
20% Schrumpfung 
Jaguar A1 11.111 10.000 8.889 
Jaguar A2 13.465 12.119 10.772 
Nebelparder B1 16.510 14.859 13.208 
Nebelparder B2 10.421 9.379 8.337 
Amurtiger C1 12.589 11.330 10.071 
Tiger C2 15.045 13.540 12.036 
Amurtiger C3 13.958 12.563 11.167 
Amurtiger C4 10.547 9.492 8.438 
Löwe D1 15.000 13.500 12.000 
Berberlöwe D2 12.202 10.982 9.762 
Rotfuchs E1 10.506 9.455 8.405 
Rotfuchs E2 15.833 14.250 12.667 
Puma F1 11.000 9.900 8.800 
Leopard G1 16.414 14.772 13.131 
Schwarzer Panther G2 13.929 12.536 11.143 
Ozelot H1 12.388 11.150 9.911 
Schabrackenschakal K1 15.071 13.564 12.057 
kursiv = Werte vermutlich invalid (vgl. Abs. 5.2.2.) 
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korrigiert für  
10% Schrumpfung 
korrigiert für  
20% Schrumpfung 
Jaguar A1 39.571 35.614 31.657 
Jaguar A2 55.092 49.582 44.073 
Nebelparder B1 86.667 78.000 69.333 
Nebelparder B2 46.811 42.130 37.449 
Amurtiger C1 65.169 58.652 52.135 
Tiger C2 72.989 65.690 58.391 
Amurtiger C3 43.438 39.094 34.750 
Amurtiger C4 37.109 33.398 29.688 
Löwe D1 61.797 55.617 49.438 
Berberlöwe D2 44.702 40.232 35.762 
Rotfuchs E1 113.571 102.214 90.857 
Rotfuchs E2 101.667 91.500 81.333 
Puma F1 66.000 59.400 52.800 
Leopard G1 93.028 83.725 74.423 
Schwarzer Panther G2 46.637 41.973 37.310 
Ozelot H1 45.748 41.173 36.598 
Schabrackenschakal K1 40.246 36.221 32.196 
 
 





korrigiert für  
10% Schrumpfung 
korrigiert für  
20% Schrumpfung 
Jaguar A1 261.844 235.660 209.475 
Jaguar A2 373.853 336.467 299.082 
Nebelparder B1 548.438 493.594 438.750 
Nebelparder B2 382.092 343.883 305.673 
Amurtiger C1 401.081 360.973 320.865 
Tiger C2 447.793 403.014 358.235 
Amurtiger C3 408.333 367.500 326.667 
Amurtiger C4 237.109 213.398 189.688 
Löwe D1 531.719 478.547 425.375 
Berberlöwe D2 263.036 236.732 210.429 
Rotfuchs E1 562.440 506.196 449.952 
Rotfuchs E2 659.271 593.344 527.417 
Puma F1 365.000 328.500 292.000 
Leopard G1 429.996 386.997 343.997 
Schwarzer Panther G2 380.982 342.884 304.786 
Ozelot H1 369.475 332.528 295.580 
Schabrackenschakal K1 342.872 308.585 274.298 
 
Bei Korrektur einer angenommenen Präparatschrumpfung von 20% konzentrieren sich 
die interindividuellen Dichten der Ganglienzellen etwa zwischen 2.500 – 5.500 /mm² 
(Differenz 3.000), die der Müllerzellen bei 8.500 – 13.000 /mm² (Differenz 4.500), die 
aller Neuronen der INL (ohne die Müllerzellkerne) zwischen 30.000 –  
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91.000 /mm² (Differenz 61.000) und die Dichten der Photorezeptorzellkerne in der ONL 
liegen bei annähernd 190.000 – 528.000 /mm² (Differenz 338.000). Daraus resultiert 
zwischen den untersuchten Raubtiernetzhäuten für die Gesamtneuronendichten ein 
Wertebereich von ca. 222.000 – 612.000 /mm² (Differenz 390.000). 
 





korrigiert für  
10% Schrumpfung 
korrigiert für  
20% Schrumpfung 
Jaguar A1 305.735 275.162 244.588 
Jaguar A2 433.013 389.712 346.411 
Nebelparder B1 641.250 577.125 513.000 
Nebelparder B2 432.628 389.365 346.102 
Amurtiger C1 470.347 423.313 376.278 
Tiger C2 527.151 474.436 421.721 
Amurtiger C3 455.833 410.250 364.667 
Amurtiger C4 277.656 249.891 222.125 
Löwe D1 598.047 538.242 478.438 
Berberlöwe D2 311.042 279.938 248.833 
Rotfuchs E1 683.006 614.705 546.405 
Rotfuchs E2 765.208 688.688 612.167 
Puma F1 435.000 391.500 348.000 
Leopard G1 527.667 474.901 422.134 
Schwarzer Panther G2 431.964 388.768 345.571 
Ozelot H1 418.292 376.463 334.634 


























  Abb. 4.11 Häufigkeiten der Müllerzelldichte (korrigiert für 20% Schrumpfung)  
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Die Abbildungen 4.11 bis 4.13 stellen die Häufigkeitsverteilung der Müllerzelldichte, 
der  Photorezeptorzelldichte und der Gesamtneuronendichte gegenüber, alle nach 
























































 Abb. 4.13 Häufigkeiten der Gesamt-Neuronendichte (korrigiert für 20% Schrumpfung) 
 
 
Die Häufigkeit der verschiedenen Müllerzelldichten variiert nur geringfügig über die 
gesamte Bandbreite und zeigt keinen eindeutigen Trend. In der Betrachtung der 
Häufigkeitsverteilung für die Photorezeptorendichte bzw. für die Gesamtdichte der 
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Neuronen fällt eine Häufung im niedrig mittleren bis mittleren Bereich auf, so dass die 
meisten untersuchten Raubtiere eine Rezeptorzellendichte zwischen 200.000  




Einen konkreten Einblick in die Zusammensetzung der radiären Säulen bei den 
einzelnen untersuchten Raubtieren soll der folgende Abschnitt ermöglichen. Dazu sind 
in der Tabelle 4.9 die Neuron:Müllerzell-Verhältnisse der ausgewerteten mittperipheren 
Netzhautabschnitte dargestellt. Ausgehend davon, dass Müller-Radialgliazellen die 
netzhautspezifische Glia bilden, entsprechen die nachfolgend dargestellten 
Neuron:Müllerzell-Verhältnisse also zugleich den Neuron:Glia-Verhältnissen. 
 
Tab. 4.9  Neuron:Müllerzell-Verhältnisse 
Individuum GCL:MC INL:MC ONL:MC Σ Neurons:MC 
Jaguar A1 0,39 3,55 23,65 27,60 
Jaguar A2 0,31 4,09 28,00 32,39 
Nebelparder B1 0,38 5,27 33,22 38,86 
Nebelparder B2 0,36 4,56 37,12 42,04 
Amurtiger C1 0,33 5,16 31,91 37,40 
Tiger C2 0,41 4,96 30,36 35,75 
Amurtiger C3 0,29 3,11 29,18 32,58 
Amurtiger C4 0,33 3,55 22,64 26,51 
Löwe D1 0,30 4,12 35,49 39,91 
Berberlöwe D2 0,27 3,68 21,75 25,71 
Rotfuchs E1 0,69 11,34 55,19 67,22 
Rotfuchs E2 0,27 6,42 41,66 48,36 
Puma F1 0,36 6,00 33,18 39,55 
Leopard G1 0,28 5,68 26,29 32,25 
Schwarzer Panther G2 0,31 3,36 27,49 31,16 
Ozelot H1 0,25 3,73 30,13 34,10 
Schabrackenschakal K1 0,24 2,68 22,81 25,74 
GCL = Neurone der Ganglienzellschicht; MC = Müllerzellen; INL = Neurone der Inneren Körnerschicht; 
ONL = Neurone der Äußeren Körnerschicht; Σ Neurons = Neurone aller Schichten (ohne Müllerzellen) 
kursiv = Werte vermutlich invalid (vgl. Abs. 5.2.2.) 
 
Den Individuen (ausgenommen Rotfuchs E1, vgl. Abs. 5.2.2) ist gemeinsam, dass sich 
weniger als eine Ganglienzelle je Müllerzelle (0,24 – 0,41) in der peripheren Netzhaut 
findet, etwa drei bis sechs Neurone der INL jeweils einer Müllerzelle zuzuordnen sind 
und annähernd 22 – 42 Photorezeptorzellen der ONL pro Müllerzelle zu bestimmen 
sind. Es resultiert eine Bandbreite von 26 – 48 Netzhautneuronen je Müller-
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Radialgliazelle in der mittleren Netzhautperipherie. Neben der interindividuellen 
Varianz artgleicher bzw. artverwandter Raubtiere fällt auf, dass insbesondere Rotfuchs 
und Nebelparder hohe Neuron:Glia-Verhältnisse aufweisen, während sich die meisten  
Raubkatzen im Mittelfeld einordnen. Ein vergleichsweise kleines Neuron:Glia-

















 Abb. 4.14 Zusammenhang zwischen Neuron:Müllerzell- und ONL:Müllerzell-Verhältnis; linearer 

















 Abb. 4.15 Zusammenhang zwischen Neuron:Müllerzell- und INL:Müllerzell-Verhältnis; linearer 




Bei der Gegenüberstellung von Neuron:Müllerzell-Index mit dem ONL:Müllerzell-
Index und dem INL:Müllerzell-Index (Abbildungen 4.14 und 4.15) fällt besonders der 
lineare Zusammenhang zwischen Neuron:Müllerzell-Verhältnis und ONL:Müllerzell-
Verhältnis auf. 
Ferner soll auch das INL:ONL-Zellverhältnis betrachtet werden. Zur Verbesserung der 
Trennschärfe im Diagramm wurden dafür die INL-Zellen auf jeweils zehn ONL-Zellen 
bezogen. Stellt man diesen Index nun dem Neuron:Müllerzell-Verhältnis gegenüber 
(Abbildung 4.16), so zeigt sich hier kein linearer Zusammenhang 
(Korrelationskoeffizient R² = 0,12). Vielmehr finden sich, mit einer Ausnahme, alle 
Wertepaare in einem eng umschriebenen Bereich wieder und zeugen von relativem 
Zellreichtum der radiären Säulen (hoher Neuron:Glia-Index) mit niedrigen INL:ONL-






















Neben der Auswertung der Zellzahlen und –verhältnisse wurden auch die Schichtdicken 
von INL und ONL in den Präparaten gemessen und das entsprechende 
Schichtdickenverhältnis bestimmt. Die Ergebnisse sind in der Tabelle 4.10 dargestellt. 
Da die einzelnen gemessenen Zellschichtdicken, wie unter Abschnitt 5.1.1. diskutiert, 
an Ausschnitten in unterschiedlicher Entfernung vom Netzhautzentrum bestimmt 
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wurden, sind sie hier nur sehr bedingt untereinander vergleichbar. Das INL:ONL-
Verhältnis variiert von 0,34 bis 0,71. Die Tiger beispielsweise zeigen alle gleichsam 
einen INL:ONL-Index im oberen Wertebereich. Andererseits weisen aber auch  
verschiedene artgleiche Individuen teils deutliche Unterschiede auf.  
 
Tab. 4.10  Schichtdicken 
Individuum INL [µm] ONL [µm] INL:ONL-
Schichtdickenindex 
Jaguar A1 15,43 31,70 0,49 
Jaguar A2 17,64 40,51 0,44 
Nebelparder B1 23,78 69,67 0,34 
Nebelparder B2 16,64 36,90 0,46 
Amurtiger C1 17,91 32,72 0,55 
Tiger C2 28,34 52,17 0,54 
Amurtiger C3 25,15 40,60 0,62 
Amurtiger C4 19,07 27,58 0,69 
Löwe D1 27,09 63,71 0,43 
Berberlöwe D2 22,29 31,47 0,71 
Rotfuchs E1 22,63 52,05 0,44 
Rotfuchs E2 51,66 91,58 0,56 
Puma F1 14,21 37,00 0,38 
Leopard G1 25,30 51,79 0,49 
Schwarzer Panther G2 25,85 47,15 0,55 
Ozelot H1 17,80 42,51 0,42 



























 Abb. 4.17 Zusammenhang zwischen Neuron:Müllerzell-Index und INL:ONL-Schichtdickenverhältnis; 
 linearer Korrelationskoeffizient R² = 0,11 
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Bei einer Gegenüberstellung von Neuron:Glia-Verhältnis und INL:ONL-
Schichtdickenverhältnis für jedes untersuchte Raubtier ergibt sich das in Abbildung 
4.17 dargestellte Bild. Ein linearer Zusammenhang ist dabei nicht festzustellen. 





Bei Betrachtung der dargestellten Ergebnisse werfen sich verschiedene Fragen auf, die 
es im Weiteren zu diskutieren gilt. 
 
• Welchen Einfluss nimmt die Qualität der Präparate und der angewandten 
Methoden auf die Ergebnisse? 
• Wie gut sind die gefundenen Werte mit denen aus der einschlägigen Literatur  
vergleichbar? 
• Wie sind Unterschiede zwischen artgleichen Individuen bzw. in der Ordnung der 
Karnivoren zu bewerten? Gibt es Gruppenbildungen? 
• Sind bei Raubtieren mit hohen retinalen Neuronendichten auch hohe 
Gliazelldichten zu finden? 
• Welche Schlüsse lassen sich über die Zusammensetzung radiärer Säulen in der 
Netzhaut von Raubtieren ziehen? Bestehen Zusammenhänge mit artspezifischen 
Merkmalen wie Lebensweise und Jagdverhalten? 






5.1. Methodenkritik und Vergleichbarkeit der Ergebnisse 
5.1.1. Methodenkritik 
Das Prinzip des Auswerteverfahrens, wie es in Abschnitt 3.4. dargestellt ist, bewährte 
sich bereits als Methodik früherer Studien zur Zellzahlbestimmung in der Retina und  
schuf die Basis einer Reihe von Publikationen (Reichenbach et al. 1991b, Reichenbach 
und Robinson 1995, Reichenbach et al. 1995, Chao et al. 1997, Schwarting 2004). Zu 
Beginn wurde diese Auswertung allerdings noch bei direkter Bildübertragung vom 
Mikroskop zum Computer vollzogen. Die zwischenzeitliche Verlagerung des 
Zählvorganges vom Live-Bild auf das Standbild am Rechner kann sich dabei sowohl 
vor- als auch nachteilig auswirken. Sehr gute Reproduzierbarkeit wird durch die 
abgespeicherte, stets verfügbare Bilddatei erreicht. Die softwarebedingten 
Korrekturmöglichkeiten des Bildes ermöglichen ein zusätzliches Optimieren der 
Auswertebedingungen. Allerdings ist es bei Auswertung des Standbildes wiederum 
nicht möglich, sich durch Nachfokussieren Klarheit über unstimmige Bildstrukturen zu 
verschaffen, wie dies bei „live-Sicht“ am Mikroskop möglich ist. Dies gilt es bereits bei 
der Bildaufnahme zu beachten, da man sonst unter Umständen auf die eigene 
Interpretation angewiesen ist, ob es sich z. B. um einen ungewöhnlich abgebildeten 
Zellkern handelt oder um ein Artefakt bzw. eine Verschmutzung. 
Der Schritt vom zuvor verwendeten Röhrenbildschirm (Schwarting 2004) zum TFT-
Monitor (diese Arbeit) brachte wiederum den Vorteil, dass das Bild bis zu den Rändern 
verzerrungsfrei dargestellt wurde. Somit konnten in einer Bildeinstellung acht zählbare 
Spalten angelegt werden. Am Röhrenbildschirm waren aufgrund der Randwölbungen 
die äußeren Spalten jeweils nicht mit ausgewertet worden, um beim Zählen der Zellen 
keine Ergebnisverzerrung zu riskieren. Dafür mussten damals mehr Bildeinstellungen 
aufgenommen werden, um eine vergleichbare Menge an Daten zu gewinnen. 
Kritisch muss das Zählen der Müller-Radialgliazellen anhand ihrer Fortsätze betrachtet 
werden. Wie in Abschnitt 1.2.1. dargestellt, können Müllerzellen mehr als einen inneren 
Fortsatz und vitrealen Endfuß aufweisen. Allerdings ist bei den Säugetieren die 
Häufigkeit, dass sich die Müllerzellen bereits nahe am Zellkörper aufteilen und bereits 
in der IPL mehrere Fortsätze aufweisen, so gering, dass für jeden dort gezählten 
Müllerzellfortsatz in etwa von einem Müllerzellkern in der INL ausgegangen werden 
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kann (Reichenbach und Wohlrab 1986, Schwarting 2004). Diese Annahme kam auch in 
der hier vorliegenden Arbeit zum Tragen. 
Bei der Bestimmung der Schichtdicken von INL und ONL nimmt das individuelle 
Vorgehen des Untersuchenden Einfluss auf die Ergebnisse, da vor der 
computergestützten Bildanalyse die Eingrenzung der Zellschichten manuell erfolgt. 
Dadurch könnten die ermittelten Schichtdicken in geringem Maße systematische 
Abweichungen zwischen verschiedenen Untersuchern aufweisen. Ebenso hat die 
Entfernung vom Netzhautzentrum einen Einfluss auf die Bestimmung der 
Zellschichtdicken. Die vorhandenen Präparate stellten oftmals nicht den gesamten 
Retinaverlauf vom Zentrum bis zur Ora serrata dar. So war eine genauere bzw. 
vergleichbare Entfernungsbestimmung vom Netzhautzentrum zum Ort der 
Schichtdickenmessung in der Mittperipherie teilweise nicht sicher möglich. 
Genauere Beachtung soll auch das besondere Vorgehen finden, welches bei der 
Auswertung der Präparate von Amurtiger C1, Amurtiger C4 und Schabrackenschakal 
K1 zur Anwendung kam. Bei diesen Raubtieren lagen zum Teil entweder keine 
Präparate mit Müllerzellfärbung und gleichzeitiger Zellkernfärbung vor, oder aber nicht 
ausreichend viele, um zu aussagekräftigen Ergebnissen zu gelangen. Deshalb wurden in 
diesen Fällen zur Zählung der Müllerzellen und der Netzhautneuronen jeweils 
Präparate, welche nur Müllerzellfärbung aufwiesen, kombiniert mit Präparaten, welche 
wiederum nur die Zellkernfärbung mittels Haemalaun zeigten. Die Herausforderung 
bestand darin, dass auch tatsächlich vergleichbare Netzhautausschnitte miteinander 
kombiniert werden sollten. Am Beispiel der Präparate des Amurtiger C4 soll das 
Verfahren hier erläutert werden.  
Zunächst wurden in den Präparaten mit angefärbten Müllerzellen Bereiche aufgesucht, 
welche einen gestreckten Verlauf der Retina aufwiesen und unter mikroskopischer 
Betrachtung gut sichtbare, senkrecht verlaufende Müllerzellfortsätze zeigten. Hiervon 
wurden dann entsprechende Bildaufnahmen zur späteren Auszählung in den Computer 
übertragen. Auf den Objektträgern wurden diese Bereiche dann markiert (Abb. 5.1: 
Klammern und Nummerierung der aufgenommenen Bereiche in rot). Danach wurden 
alle zur Verfügung stehenden Präparate mit Zellkernfärbung zunächst makroskopisch 
vergleichend betrachtet und äquivalente Positionen zu den Bildaufnahmen der 
Müllerzellen aufgesucht. Nach Markierung der Positionen auf allen in Frage 
kommenden Objektträgern wurden diese nacheinander am Mikroskop eingestellt und 




Als zusätzliches Kriterium für die Übereinstimmung wurde die Netzhautdicke über alle 
Zellschichten zwischen innerer und äußerer Grenzmembran sowie die alleinige 
Schichtdicke der äußeren Körnerschicht herangezogen. Dadurch sollte die gleiche Lage 
in der Netzhautperipherie gesichert und der Einfluss präparationsbedingter Unterschiede 
zwischen den Ausschnitten vermieden werden. Also wurden die Schichtdicken jeweils 
aller zellkerngefärbten Aufnahmen einer Position (z. B. alle blauen 6) von den 
unterschiedlichen Objektträgern verglichen mit den Schichtdicken der 
müllerzellgefärbten Aufnahme (z. B. rote 6). Sofern auf den Objektträgern auch die 
ursprüngliche Nummerierung von der Schnitt- und Präparationsreihenfolge her noch 
erhalten war, wurde diese bei der Auswahl der Abschnitte mit berücksichtigt, um nach 
Möglichkeit direkt hintereinander liegende Netzhautschnitte für die Auswertung zu 
kombinieren. Bei Beachtung der vorgenannten Kriterien und unter Berücksichtigung 
von Färbungsqualität sowie etwaiger Artefakte wurde die jeweils am besten geeignete 
zellkerngefärbte Bildaufnahme zur kombinierten Auswertung mit der 
müllerzellgefärbten Bildaufnahme herangezogen. Nach dem Auflegen des achtspaltigen 
Zählrasters im Computer erfolgten die Zellzählungen und Schichtdickenmessungen 
dann wiederum wie in Abschnitt 3.4.2. beschrieben. Die ermittelten Zellzahlen und 
Abb. 5.1  Vorbereitung zur kombinierten Auswertung von Präparaten mit unterschiedlichen Färbungen, 




Schichtdicken von zwei in Kombination betrachteten Netzhautausschnitten wurden 
jeweils in einer Wertetabelle zusammengeführt und dem Datensatz für das betreffende 
Individuum zugeordnet. Mit Hilfe dieser Methode konnten gleichwertige Ergebnisse 
gegenüber einer Zählung an doppelt markierten Präparaten erhalten werden. Unter 
Umständen ergeben sich hierbei noch genauere Werte, da bei einer separaten 




Für die Arbeit standen Netzhautpräparate zur Verfügung, in denen die Müllerzellen 
grundsätzlich mit einer der drei Antikörperfärbungen von Gliafibrillärem sauren Protein 
GFAP, Vimentin V3B4 oder Glutaminsynthetase GS markiert wurden. Die 
Gegenfärbung der Zellkerne erfolgte stets mit Haemalaun. Zumeist wurden bei der 
Auswertung eines Individuums Präparate aus unterschiedlichen Färbereihen verwendet. 
Dieser Umstand stellt prinzipiell keine Einschränkung für die Validität der Ergebnisse 
dar, da alle drei verwendeten Antikörperfärbungen in der Retina gleichermaßen 
spezifisch die Müller-Radialgliazellen zur Darstellung bringen (vgl. Abs. 1.2.). Dabei ist 
allerdings erwähnenswert, dass die Qualität der immunhistochemischen 
Müllerzelldarstellung in Abhängigkeit von Frischegrad des Gewebes, Art und Dauer der 
Fixierung sowie von untersuchtem Individuum und verwendetem Primärantikörper 
variierte (Tab. 4.1). Mit Hinblick auf Raubtiere war bei dem V3B4-Ak nur die 
Spezifität für Hund, beim GFAP-Ak für Hund und Katze bekannt. Die Spezifität der 
Antikörper für die hier untersuchten Spezies war nicht gesichert, allerdings sind die 
Intermediärfilamente jeweils sehr ähnlich aufgebaut, so dass man sich hier vorhandene 
Kreuzreaktivitäten zunutze machte. Erwartungsgemäß zeigte die Färbung des 
physiologisch vorhandenen Vimentins bei der überwiegenden Zahl untersuchter 
Individuen sehr gute bis gute Ergebnisse. GFAP, welches in den Astrozyten der 
vaskularisierten Netzhaut vorkommt, wird von den Müllerzellen nach bisherigen 
Erkenntnissen vor allem bei pathologischen Prozessen exprimiert (Bignami und Dahl 
1979, Lewis et al. 1998 und weitere; vgl. Abs. 1.2.2.). Es ließ sich jedoch im Rahmen 
dieser Arbeit auffallend oft mit gutem bis sehr gutem Ergebnis in Müllerzellen 
darstellen, wenngleich nach den vorhandenen Informationen über das verwendete 
Material keine primäre Augen- bzw. Netzhauterkrankung bekannt war. Diesen Aspekt 
diskutierte zuvor schon Schwarting (2004) in seiner Arbeit. Neben den dort erwogenen, 
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möglicherweise postmortal auftretenden Veränderungen in den Müllerzellen ist hier der 
Ansatz zu diskutieren, dass GFAP auch physiologisch in Müllerzellen vorkommt. Die in 
der Retina müllerzellspezifische Glutaminsynthetase wiederum ließ sich mit dem in 
dieser Arbeit verwendeten GS-Antikörper auffallend selten in geeignetem Maße 
darstellen. Im Datenblatt zu diesem Ak war seine Spezifität bislang nur für Schaf und 
Ratte belegt sowie für Mensch und Maus berichtet worden. Auch postmortale 
Veränderungen im Gewebe, insbesondere vor dem Hintergrund der relativ langen Dauer 
bis zur Fixierung der Augen bei den verstorbenen Zootieren, können den Erfolg der 
Färbung beeinflussen. Enzyme wie die GS sind weniger stabile Proteine als 
Intermediärfilamente und werden postmortal schneller abgebaut. Angesichts der in 
Tabelle 4.1 dargestellten Färbeergebnisse kann auch der Ansatz diskutiert werden, dass 
mit dem hier verwendeten GS-Ak die Darstellung der Müllerzellen bei Canidae (hier: 
Rotfuchs, Schabrackenschakal) besser gelingt als bei den Felidae. Auf Grund der 
geringen Anzahl untersuchter Vertreter der Canidae bedarf es hier allerdings weiterer 
Untersuchungen, um diese Aussage belastbarer zu gestalten.  
Denkbar ist ferner die unterschiedliche Darstellbarkeit von Antikörpern im Präparat in 
Abhängigkeit vom verwendeten Fixans. 
 
5.1.3. Erhaltungszustand der Präparate 
Die Netzhautpräparate des Jaguar (Panthera onca) A1 wiesen eine gute 
Gewebeintegrität auf. Der netzhautspezifische Schichtaufbau war gut bis ausreichend 
erhalten von der ILM bis hin zur OLM. Die Präparate waren gewellt, wiesen aber 
genügend gerade Abschnitte auf, an welchen zuverlässige Zählungen möglich waren. 
Auch bei Jaguar A2 waren gute Zellzählungen möglich. Insbesondere war die ONL in 
ihrer typischen Kompaktheit gut erhalten. Die Retina war frei von 
präparationsbedingten Dehiszenzen und durchgängig erhalten bis hin zur Schicht der 
Rezeptorsegmente. Die Lokalisation der zu untersuchenden  Abschnitte war bei diesem 
Individuum zuverlässig zu bestimmen, da die Präparate vollständige Schnitte vom 
Nervus opticus bis zur Cornea darstellten. So konnte hier genau unterschieden werden 
zwischen verschiedenen Bereichen der Netzhautperipherie. Bei der Auswahl der zu 
untersuchenden Ausschnitte  konnten also zentrale Bereiche gezielt gemieden werden 
und das Augenmerk auf die Mittperipherie der Netzhaut gelegt werden.  
Insgesamt schlechtere Qualität hatten die Präparate des Nebelparder (Neofelis 
nebulosa) B1, was die Aussagekraft bei diesem Individuum deutlich einschränkt. Die 
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Kontinuität der Netzhaut war mehrfach unterbrochen, anhand der Fragmente ließ sich 
die mittlere Netzhautperipherie letztlich nicht immer sicher identifizieren. Die 
ausgewerteten Bereiche wiesen einige Artefakte auf, welche durch Auslassen der 
betreffenden Zählspalte eliminiert wurden. Die Integrität des Zellverbandes in der ONL 
war gestört durch Clusterbildung (Abb. 5.2) mit Inseln hoher Zellkerndichte, 
unterbrochen von relativ zellkernfreien Bereichen. Durch diese Auflockerung der ONL 
sind Ungenauigkeiten bei der Zellzählung und der Schichtdickenmessung nicht 
auszuschließen. Besser auswertbar war Nebelparder B2. In den gut erhaltenen 
Präparaten mit langen gestreckten Bereichen waren die betrachteten Abschnitte 
eindeutig der mittleren Peripherie zuzuordnen. Die Schichtung war gut erhalten, die 
Müllerzellen mittels GFAP- bzw. V3B4-Markierung deutlich angefärbt. Einschränkend 
anzumerken ist hier, dass nur sieben Netzhautausschnitte in die Auswertung 
aufgenommen werden konnten.  
 
 
Abb. 5.2  Clusterbildung in der ONL der Retina vom Nebelparder 























Die Netzhautpräparate bei Amurtiger (Panthera tigris altaica) C1 waren von 
insgesamt guter Qualität und ermöglichten zuverlässige Zellzählungen. Allerdings war 
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die Haemalaun-Kernfärbung teilweise unzureichend, so dass Zählungen von zwei 
Ausschnitten mit V3B4 markierten Müllerzellen kombiniert wurden mit zwei 
vergleichbaren  Ausschnitten aus Präparaten mit alleiniger Haemalaun-Kernfärbung 
besserer Qualität (vgl. Abschnitt 5.1.1.). Die mit GFAP markierten Präparate kamen auf 
Grund der hier durchweg unzureichenden Kernfärbung nicht zur Auswertung. Für Tiger 
(Panthera tigris) C2 traf dies auf die GS markierten Präparate zu, welche sowohl in der 
Färbung der Müllerzellen als auch der Zellkerne nicht ausreichend waren. Die 
Auswertung des Individuums erfolgte anhand der vorliegenden GFAP- und V3B4-
Präparate. Vereinzelt auftretende Artefakte der INL und ONL wurden in der 
Auswertung eliminiert durch Auslassen der betreffenden Zählrasterspalte. Lediglich in 
einem Ausschnitt wies die ONL durchweg eine wahrscheinlich präparationsbedingte 
Auslichtung mit erkennbarem Verlust an Zellkernen auf. So fand die ONL-Zählung aus 
diesem Abschnitt keinen Eingang in die Auswertung. Mit ausreichender 
Müllerzellfärbung und Zellkernfärbung lagen für  Amurtiger C3 nur GFAP-Präparate 
vor. Die ausgezählten Abschnitte waren allerdings von guter Gewebeintegrität, nahezu 
frei von Artefakten und zeigten gut erhalten die Netzhautschichtung ohne Dehiszenzen. 
Von eingeschränkter Aussagekraft sind die Ergebnisse beim Amurtiger C4, welcher 
ein relativ hohes Alter erreichte und dessen Netzhaut in Formalin (statt 
Paraformaldehyd) fixiert wurde. Hier kamen mit ausreichend markierten Müllerzellen 
nur GS gefärbte Präparate zur Auswertung. Dabei fehlte die Kernfärbung. Deshalb 
erfolgte wiederum eine Kombination mit Zählungen von Haemalaun-Zellkernfärbungen 
vergleichbarer Präparate desselben Individuums. Die Trennung der einzelnen 
Netzhautschichten war dabei relativ unscharf, was sich sowohl auf die Genauigkeit der 
Zellzählung als auch der Schichtdickenmessung auswirken kann. 
Der Löwe (Panthera leo) D1 wies insgesamt gute Präparate auf, die Färbungen mit 
GFAP und V3B4 waren deutlich. Nur die GS-Markierung der Müllerzellen gelang bei 
diesem Individuum nicht zufriedenstellend. Die ausgewerteten Ausschnitte waren 
zumeist sicher der mittleren Netzhautperipherie zuzuordnen. Für den Berberlöwen 
(Panthera leo leo) D2 hingegen ließen sich nur drei Ausschnitte exemplarisch 
auswerten, da die Müllerzellmarkierung mittels GFAP nicht gelungen war und die 
V3B4- sowie die GS-Färbung nur in wenigen Bereichen hinreichend deutlich wurden. 
Diese Ausschnitte lagen zudem relativ weit peripher nahe der Ora serrata. Entsprechend 
ist die Aussagekraft der Ergebnisse zu diesem Individuum eingeschränkt.  
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Für die zwei Rotfüchse erfolgten lediglich Zählungen an einer kleineren Anzahl von 
Netzhautausschnitten, die resultierenden Ergebnisse sind also von eingeschränkter 
Aussagekraft. Nur drei Ausschnitte in ausreichender GS-Färbung waren beim Rotfuchs 
(Vulpes vulpes) E1 auszuwerten. Die GFAP-Färbung trat nicht deutlich genug hervor 
und die mittels V3B4 kräftig markierten Präparate waren von zu vielen Artefakten 
durchsetzt. Auch Rotfuchs E2 wies in seinen Präparaten Artefakte auf. Insbesondere 
die nahezu durchweg vorliegende Dehiszenz der INL (Abb. 5.3) beschränkte die 
Möglichkeit der Schichtdickenanalyse ganz erheblich.  
Nachdem für Puma (Puma concolor) F1 nur die V3B4-Markierung der Müllerzellen in 
ausreichend guter Qualität gelang und alle Präparate Schnittartefakte aufwiesen, war 
eine zuverlässige Auswertung des Individuums nicht möglich. Es erfolgte hier lediglich 
die exemplarische Auszählung eines einzelnen Netzhautausschnittes. Die 
Schichtdickenmessung dieses Ausschnittes hingegen war gut durchführbar, da die 
Netzhautschichtung sehr gut erhalten war.  
 
 
Abb. 5.3  dehiszente INL in der Retina vom Rotfuchs E2, 




























Abb. 5.4  kompakte ONL in der Retina vom Schwarzen Panther G2, 
























Bei den Präparaten von Leopard (Panthera pardus) G1 war das zelluläre Gefüge gut 
erhalten, vereinzelte Artefakte wurden bei der Auswertung eliminiert. Der 
Schichtaufbau wies vereinzelt Dehiszenzen im Bereich der ONL auf. Zur Auswertung 
kamen GFAP- und V3B4-Präparate, die GS-Färbung war unzureichend. Für den 
Schwarzen Panther (auch Panthera pardus) G2 erschienen die Zellschichten in 
einzelnen Ausschnitten sehr kompakt. Dies könnte insbesondere Einfluss auf die 
ermittelten Zellzahlen der ONL haben (Abb. 5.4). Gewebeintegrität und Schichtaufbau 
waren sehr gut erhalten, in den ausgewerteten Ausschnitten fanden sich kaum Artefakte. 
Die GFAP-Markierung fiel zu intensiv, die GS-Markierung zu schwach aus, so dass in 
beiden Fällen die Fortsätze der Müllerzellen nicht gut zu differenzieren waren. So 
wurden acht V3B4 gefärbte Präparatausschnitte der mittleren Netzhautperipherie 
verwendet.  
Eine deutliche Markierung der Müllerzellen gelang für Ozelot (Leopardus pardalis) H1 
mit GFAP, dagegen fielen die V3B4- und GS-Färbung unzureichend aus. Im Bereich 
der ONL zeigten die ausgewerteten Ausschnitte einige präparationsbedingte 
Schadstellen wie herausgelöste Zellkerne und vereinzelt Clusterbildung. Diese 
Artefakte wurden entsprechend eliminiert. Die netzhauttypische Schichtung war sehr 
gut erhalten und somit die Schichtdickenanalyse recht zuverlässig. 
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Bei Schabrackenschakal (Canis mesomelas) K1 kamen nur GS gefärbte Präparate mit 
deutlich markierten Müllerzellen zur Auswertung. Wegen der hierbei fehlenden 
Kernfärbung erfolgte in diesem Fall wiederum die Kombination mit zusätzlichen 
Präparaten desselben Individuums in einer Haemalaun-Zellkernfärbung. Durch die 
kontinuierliche Nachverfolgbarkeit der Netzhautschnitte vom Nervus opticus bis in die 
ferne Peripherie konnten die ausgewerteten Ausschnitte sicher der mittleren 
Netzhautperipherie zugeordnet werden. Die einzelnen Schichten der Netzhaut waren gut 
erhalten und scharf gegeneinander abgrenzbar, lediglich an zwei Stellen waren in den 
ausgewerteten Ausschnitten Artefakte zu eliminieren. Wegen sehr zahlreicher Artefakte, 
stark gewelltem Verlauf der Präparate bzw. unzureichender Darstellung der 
Müllerzellen waren die Färbungen mit GFAP und V3B4 nicht auswertbar. 
 
5.1.4. Vergleichbarkeit 
Grundsätzlich sei an dieser Stelle nochmals darauf hingewiesen, dass sich die hier 
vorgelegten Ergebnisse auf die Netzhautbereiche der mittleren Peripherie beziehen (vgl. 
Abs. 1.1.1.). Dort ist davon auszugehen, dass großflächig gleichmäßige 
Zellanordnungen und Zahlenverhältnisse in der Retina vorherrschen (Schwarting 2004). 
Die Untersuchung der zellulären und funktionellen Struktur zentraler Netzhautbereiche 
hingegen war und ist Gegenstand weiterer Arbeiten. 
Mit dem Ziel, die Datenlage der Literatur gezielt zu erweitern, wurde das Einbeziehen 
von jeweils mehreren Individuen der verschiedenen Raubtierspezies angestrebt, wo 
immer möglich. Gleichwohl ist festzuhalten, dass die Fallzahlen dennoch als klein 
anzusehen sind und die Ergebnisse im Sinne von Anhaltspunkten bewertet werden 
sollten. Eine Auswertung nach statistischen Maßgaben könnte hier keine sinnvollen 
oder allgemeingültigen Daten erbringen und ist daher nicht erfolgt. 
Einschränkungen in der Vergleichbarkeit der Ergebnisse mit anderen Arbeiten mögen 
sich zudem auch aus der Verwendung verschiedener Fixiermittel (Paraformaldehyd, 
Formalin; vgl. Tab. 3.2) ergeben sowie aus der präparationsbedingten 
Gewebeschrumpfung der Netzhäute (Tab. 4.4 – 4.8). 
Es wurde darauf geachtet, dass nur Raubtiere mit einer ausgereiften Netzhaut für diese 
Arbeit herangezogen wurden. Das Alter der betrachteten Exemplare ist der Tabelle 3.2 
zu entnehmen. So sollte vermieden werden, dass sich unter Umständen noch 
verändernde Zellzahlen und –verhältnisse juveniler Retinae die herausgearbeiteten 
Ergebnisse verzerren. Allerdings ist ersichtlich, dass das Alter trotzdem deutlich 
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differiert zwischen 1,5 Jahren beim Schabrackenschakal K1 und 23 Jahren beim Jaguar 
A2 und Schwarzen Panther G2. Für einzelne Individuen konnte gar kein Alter 
angegeben werden, jedoch war auf Grund zusätzlicher übermittelter Angaben bzw. der 
Morphologie der Augäpfel/ der Mikroskopiepräparate mit großer Sicherheit davon 
auszugehen, dass es sich auch hierbei um adulte Netzhäute handelte. Beim Vergleich 
der Ergebnisse dieser Arbeit mit anderen sollte die große Varianz im Lebensalter der 
untersuchten Tiere also durchaus mit bedacht werden. Embryologische und juvenile 
Präparate allerdings wurden gezielt ausgeschlossen und sind Gegenstand einer anderen 
Arbeit (Nauck 2010). 
 
5.2. Speziesvergleich 
5.2.1. Einordnung der Spezies 
In seiner Arbeit ging Schwarting (2004) von einer nicht-stochastischen 
Häufigkeitsverteilung der Neuron:Glia-Verhältnisse in der Mittperipherie bei 
verschiedenen Säugetieren aus (s. a. Reichenbach und Robinson 1995) und nahm eine 
grobe Unterscheidung zwischen Spezies mit oligozellulären radiären Säulen in der 
Netzhaut (ca. zehn Neuronen je Müllerzelle) vor und solchen mit multizellulären 
Einheiten (ab ca. 15 Neuronen je Müllerzelle). Bei den multizellulären radiären Säulen 
unterscheid er weiterhin das Vorkommen mittlerer (15 – 20 Neuronen je Müllerzelle) 
und hoher (30 und mehr Neuronen je Müllerzelle) Zellzahlen. Die von ihm untersuchten 
Raubtierspezies ordnete er daraufhin den Säugetieren mit multizellulären radiären 
Säulen hoher Zellzahl zu.  
In Anbetracht der Neuron:Glia-Verhältnisse, die im Rahmen der vorliegenden Arbeit 
gefunden wurden, kann dieser Einordnung auch für die hier untersuchten verschiedenen 
Raubtierspezies durchaus gefolgt werden. Wenngleich die orientierende Grenze von 30 
Neuronen je Müllerzelle bei einigen wenigen Individuen geringfügig unterschritten 
wurde, so lag selbst die niedrigste gefundene Ratio von 25,74 Neuronen je Müllerzelle 
bei Schabrackenschakal K1 noch über dem von Schwarting beschriebenen Bereich der 
retinalen Säulen mittlerer Zellzahl. 
 
5.2.2. Ergebnisvergleich 
In den folgenden drei Tabellen sind die wesentlichen Ergebnisse dieser Arbeit in 
Zusammenschau mit den Daten dargestellt, welche selektiv zu den Raubtieren aus der 
Literatur entnommen werden konnten. Dabei fügen sich die ermittelten Werte im 
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Wesentlichen gut in die bestehende Datenlage ein. Wie aus der Tabelle 5.1 hervorgeht, 
liegt also die Müllerzelldichte bei Raubtieren nach bisherigen Erkenntnissen annähernd 
zwischen 11.000/mm² bis 16.000 /mm². Nur vereinzelt wurden hier Ergebnisse 
gefunden, welche deutlich unter diesen Werten lagen. Da für die Nebelparder bislang 
keine artspezifischen Vergleichswerte vorliegen, bleibt die Bewertung dieser Daten 
innerhalb der Spezies zunächst noch relativ offen. Allerdings liegen die hier ermittelten 
Werte im Bereich der Müllerzelldichten, wie sie auch von anderen Raubtierarten 
bekannt sind. Bei den Tigern variieren die Daten zwar zwischen den Individuen, aber 
die gemittelte Müllerzelldichte findet sich wiederum bei ca. 13.000/mm² und somit nahe 
bei den vorhandenen Vergleichsdaten. Näherer Betrachtung bedarf die Differenz bei 
den Füchsen. Während der Wert von Rotfuchs E2 mit ca. 15.800 Müllerzellen/mm² um 
ca. 1.000 über dem vorhandenen Vergleichswert liegt, ist die Müllerzelldichte von 
Rotfuchs E1 mit ca. 10.500/mm² (ohne Schrumpfungskorrektur) ganz deutlich geringer.  
Daraus resultierten auch sehr hohe Neuron:Glia-Ratios (vgl. Tab. 4.9) für dieses Tier. 
Diese Daten sind also augenscheinlich Folgefehler einer zu gering ermittelten Anzahl 
von Müllerzellen und vermutlich nicht korrekt. Die Ursache ist am ehesten in der 
Auswertung zu suchen, zumal für dieses Individuum nur drei statt der vorgesehenen 
acht Netzhautausschnitte ausgezählt werden konnten (Tab. 4.2). Dazu konnten auch nur 
die mäßig guten, GS-gefärbten Präparate verwendet werden, da die V3B4-Präparate bei 
diesem Individuum zu viele Artefakte aufwiesen. Da die Qualität des untersuchten 
Materials wesentlich abhängt von der Zeitspanne vom Todeszeitpunkt bis zur 
Materialfixierung, sind Abbauprozesse im Gewebe zu diskutieren, welche die 
Nachweisbarkeit der anzufärbenden Antigenstrukturen an den Müllerzellen 
einschränken. Als eher unerheblich ist der Einfluss des Messfehlers bei den 
Müllerzellen auf die Anzahl bzw. Dichte der Neuronen in der INL anzusehen, welche 
mit der Anzahl der Müllerzellen zu korrigieren war. Konsekutiv wird auch die 
Gesamtneuronenzahl unwesentlich beeinflusst. Die festgestellten Neuronendichten in 
der GCL und ONL sind ebenso aussagekräftig, da sie bei gut gelungener 
Zellkernfärbung nach demselben Vorgehen wie bei den anderen Individuen bestimmt 
wurden und von der korrekten Müllerzellzahl unabhängig sind. Insgesamt werden also 
die Neuronenzahlen zu Rotfuchs E1 als richtig angesehen, während die Neuron:Glia-
Verhältnisse nicht zutreffend sein dürften. Die Ergebnisse zu Rotfuchs E2 einschließlich 
der Müllerzelldichte fügen sich deutlich besser in die übrige Datenlage ein und können 
daher eher als zutreffend betrachtet werden.  
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Tab 5.1 Synopsis Müllerzelldichte (mm²) bei verschiedenen Raubtieren 
Spezies 
/ Individuum peripher zentral 
durchschnittlich 
/ nicht spezifiziert 
Katze 7.000c,d,e 15.000c,d,e 13.500a 
8.000b,d 
Hund   13.000a,b,d 
Iltis   16.200a,d 
Nerz   11.500a,d 
Dachs 10.650f    (8.520)f   
Frettchen  
 (Albino) 
17.400f    (13.920)f 





13.450f    (10.760)f 
11.111     (8.889) 




16.510     (13.208) 
10.421     (8.337) 
  
Tiger (Amur-)   1 
 (Amur-)   2 
 (Amur-) C1 
 C2 
 (Amur-) C3 
 (Amur-) C4 
13.750f    (11.000)f 
13.450f    (10.760)f 
12.589     (10.071) 
15.045     (12.036) 
13.958     (11.167) 
10.547     (8.438) 
  
Löwe D1 
 (Berber-) D2 
15.000     (12.000) 
12.202     (9.762) 
  
Fuchs 
 (Rot-) E1 
 (Rot-) E2 
 
10.506     (8.405) 




12.400f     (9.920)f 
11.000     (8.800) 
  
Leopard G1 
 (Schwärzling) G2 
16.414     (13.131) 
13.929     (11.143) 
  
Ozelot H1 12.388     (9.911)   
Schabrackenschakal K1 15.071     (12.057)   
Datenquellen: a Chao et al. 1997; b Dreher et al. 1992; c Reichenbach et al. 1991b; d Reichenbach und 
Robinson 1995; e Dräger et al. 1984; f Schwarting 2004; blau hervorgehobene Angaben stammen aus 
dieser Arbeit; (in Klammern stehende Angaben berücksichtigen eine präparationsbedingte 
Gewebeschrumpfung von 20 Prozent); kursiv = Werte vermutlich invalid (vgl. Abs. 5.2.2.) 
 
Die ermittelten Neuron:Glia-Verhältnissen der verschiedenen Carnivoren ordnen sich 
ebenfalls zum größten Teil gut in die vorhandenen Literaturdaten ein (Tabelle 5.2 ). Das 
Verhältnis der Gesamtneuronenzahl je Müllerzelle dabei liegt im Wesentlichen bei 30:1 
bis 40:1. Die auffallend niedrigen Ratios der Frettchen sind in erster Linie auf die relativ 
hohen Müllerzelldichten sowie eine im Verhältnis zu anderen Raubtieren relativ 
niedrige Photorezeptorendichte zurückzuführen. Dies könnte z. B. als Folge der 
Domestizierung angesehen werden, in einem Fall ist auch der Albinismus als möglicher 




Tab. 5.2 Synopsis Neuron:Müllerzell-Verhältnisse bei verschiedenen Raubtieren 
Spezies 
/Individuum Σ Neurons:MC ONL:MC INL:MC GCL:MC 
Katzea,b 35,73 30,16 5,25 0,32 
Hunda,b 32,62 26,12 5,95 0,55 
Iltisa,b 31,50 25,58 5,26 0,67 
Nerza,b 29,10 22,68 5,88 0,54 
Dachsc 34,87 25,53 8,89 0,45 





































Tiger (Amur-)  1c 
 (Amur-)  2c 
 (Amur-) C1 
 C2 
 (Amur-) C3 
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Ozelot H1 34,10 30,13 3,73 0,25 
Schabrackenschakal K1 25,74 22,81 2,68 0,24 
Datenquellen: a Reichenbach und Robinson 1995; b Chao et al. 1997; c Schwarting 2004;  
blau hervorgehobene Angaben stammen aus dieser Arbeit; kursiv = Werte vermutlich invalid (vgl. 
Abs. 5.2.2.) 
 
Durch besonders hohe Werte imponieren wiederum die Nebelparder und Rotfüchse. 
Dies ist vor allem durch die sehr zellreiche ONL bei diesen Spezies bedingt. Für den 
Rotfuchs E1 wirkt sich zusätzlich die besonders niedrige Müllerzelldichte auf das hohe 
Verhältnis der Gesamtneuronenzahl je Müllerzelle aus. Gleiches gilt für die einzelnen 
Ratios der ONL-, INL- und GCL-Neuronen je Müllerzelle bei E1. Diese Auffälligkeit 
wurde weiter oben bereits diskutiert. Zur Veranschaulichung der auffallend hohen 
Zelldichte in der ONL bei allen Präparaten der Rotfüchse sei in der Abbildung 5.5 ein 
Netzhautabschnitt von Rotfuchs E2 in der Übersichtsaufnahme dargestellt. Anhand 
dieses Bildes soll besser nachvollziehbar werden, das für dieses Tier deutlich höhere 
ONL:Müllerzell- und Gesamtneuron:Müllerzell-Verhältnisse resultieren als aus den 
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Vergleichsdaten der Literatur ersichtlich, wenngleich das INL:Müllerzell-Verhältnis 
dem Vergleichswert sehr nahe kommt. Die auffallend niedrige GCL:Müllerzell-Ratio 
hingegen kann Folge der intensiven Färbung der Müllerzellendfüße bei diesem 
Individuum sein, wodurch ein Teil  der GCL-Neurone maskiert worden und der 















Abb. 5.5  Übersichtsaufnahme eines Netzhautabschnittes vom Rotfuchs E2 mit besonders zellreicher 
ONL und intensiv gefärbten Müllerzellendfüßen im Bereich der GCL, Antikörperfärbung V3B4 
 
Tab. 5.3  Synopsis Schichtdicken bei verschiedenen Raubtieren 
Spezies 















Tiger (Amur-)    a 
 (Amur-) C1 
 C2 
 (Amur-) C3 
























Datenquellen: a Schwarting 2004; blau hervorgehobene Angaben stammen aus dieser Arbeit 
 
 
Tabelle 5.3 stellt die ermittelte Schichtdicken der INL und ONL von drei 
Raubtierspezies den verfügbaren Vergleichsdaten aus der Arbeit von Schwarting (2004) 
gegenüber. Während sich die INL-Schichtdicken dieser Arbeit den vorhandenen Werten 
gut annähern, liegen die ONL-Schichtdicken vor allem bei Jaguar und Tiger merklich 
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unter den von Schwarting gemessenen Werten. Mögliche Ursachen dafür wurden 
bereits in der Methodenkritik (Abs. 5.1.1.) diskutiert. 
 
5.2.3. Multizelluläre radiäre Säulen bei Raubtieren 
Bei Betrachtung der Abbildung 5.6 stellt man fest, dass die Neuron:Müllerzell-
Verhältnisse der hier untersuchten Raubtiere einerseits ganz wesentlich von der Anzahl 
der Photorezeptoren in der ONL bestimmt werden und andererseits in einem relativ 


















 Abb. 5.6 Zusammenhang zwischen Neuron:Müllerzell- und ONL:Müllerzell-Verhältnis  
 E1 und E2 sind Datenpunkte für die untersuchten Rotfüchse 
 
Ausnahmen bilden die Rotfüchse E2 und besonders E1. Für beide wurden 
vergleichsweise hohe Zelldichten in der INL und ONL ermittelt (Tab. 4.6 und 4.7), was 
zunächst für eine sehr zellreiche Netzhaut bei dieser Spezies sprechen würde. Als 
mögliche Ursache für falsch zu hoch bestimmte Zellzahlen wiederum käme z. B. ein 
schräger Anschnitt der Präparate in Frage – dem widerspricht allerdings der gut 
nachvollziehbare, senkrechte Verlauf der Müllerzellen bis zur ONL in der 
Bildaufnahme. Andererseits könnte es sich um relativ junge Tiere mit noch nicht 
vollständig ausdifferenzierter Netzhaut gehandelt haben, denn zu beiden Individuen 
liegen keine konkreten Altersangaben vor. 
Ferner zeigte sich bei vier Individuen ein vergleichsweise niedriges Neuron:Glia-
Verhältnis zwischen 25:1 bis <30:1. Hierbei handelt es sich um Jaguar A1, Amurtiger 
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C4, Berberlöwe D2 und Schabrackenschakal K1. Da sich aber zumindest für die ersten 
drei genannten Spezies jeweils weitere Vertreter im mittleren bzw. oberen Bereich der 
Neuron:Müllerzell-Verhältnisse befinden, ist hier nicht von einer Gruppenbildung auf 
Grund bestimmter Eigenschaften auszugehen. Vielmehr unterstützt dies die These, dass 
die Ordnung der Raubtiere insgesamt recht gleichmäßig multizelluläre radiäre Säulen 
hoher Zellzahl in der Mittperipherie ihrer Netzhaut aufweist. Eine Unterscheidung 
zwischen Canidae und Felidae kann im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht 
vollzogen werden, da zum einen die Fallzahl vor allem bei den Hundeartigen zu gering 
ist, und zum anderen die Resultate für die beiden Spezies Rotfuchs und 
Schabrackenschakal innerhalb der Streubreite aller betrachteten Raubtiere weit 
auseinander liegen. Auch zwischen großen und kleinen Raubtierarten, insbesondere 
zwischen den Großkatzen und Kleinkatzen, kann hier hinsichtlich der 
Zusammensetzung der radiären Säulen nicht unterschieden werden. Um diesen Ansatz 
vertiefen zu können, sind weitere Studien mit größeren Fallzahlen erforderlich, die die 




























 Abb. 5.7 Zusammenhang zwischen Gesamtneuronendichte und Müllerzelldichte in 
 Raubtiernetzhäuten 
 
Schließlich soll noch anhand von Abbildung 5.7 der Frage nachgegangen werden, ob 
ein Zusammenhang zwischen der Neuronendichte und der Gliazelldichte in der 
mittperipheren Retina der Raubtiere besteht. Dabei ist festzustellen, dass die mittlere 
Müllerzelldichte in den hier untersuchten Raubtierspezies unabhängig von der mittleren 
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Neuronendichte stets in einem umschriebenen Bereich von ca. 10.500/mm² bis 
16.500/mm² liegt. Auch das im Diagramm angegebene Bestimmtheitsmaß spricht gegen 
einen Zusammenhang der betrachteten Zelldichten. 
 
5.3. Sehvermögen und Lebensweise bei Raubtieren 
Tab. 5.4  Lebensweise bei verschiedenen Raubtieren 
Spezies 
Aktivität Jagd-/ Lebensraum 
Tag Dämmerung Nacht Boden Bäume 
Löwe ☼ ☼   /   ______ ץץץ 
Tiger ☼ ☼   /   ______ ץץץ 
Jaguar ☼ ☼   /   ______ ץץץ 
Leopard ☼ ☼   /   _____ ץץץ 
Puma ☼ ☼   /   ______ ץץץ 
Nebelparder ☼ ☼   /   ___ ץץץ 
Ozelot ☼ ☼   /   ______ ץץץ 
Schakal ☼ ☼   /   ______  
Fuchs ☼ ☼   /   ______  
Die farbigen Symbole dienen der Zuordnung in Abb. 5.8, die farblosen Symbole verdeutlichen mit ihrer 
Größe den Ausprägungsgrad der jeweiligen Eigenschaft bei der Spezies. 
 
 
Das artentypische Verhalten der hier betrachteten Raubtiere, wie es aus Abschnitt 3.1. 
und dem Anhang dieser Arbeit hervorgeht, ist zur besseren Übersicht in der Tabelle 5.4 
zusammengefasst. Dabei wird schnell ersichtlich, dass alle untersuchten Carnivoren die 
Eigenschaft der Nachtaktivität und vorwiegend auch der Dämmerungsaktivität teilen. 
Zusätzliche ausgeprägte Tagaktivität ist nur bei Füchsen zu beobachten. Zugleich ist bei 
dieser Spezies aber auch bekannt, dass sie dunkle Erdbaue bewohnt.  
Den Jagd- und Lebensraum für die landlebenden Raubtiere stellt ganz überwiegend der 
Boden dar. Dabei klettern die Canidae zumeist gar nicht, während bei den Felidae ein 
gewisser Trend in Abhängigkeit von ihrer Größe erkennbar wird. Unter den Großkatzen 
erklimmen die großen Spezies wie Löwe und Tiger allenfalls tiefe Äste oder 
umgestürzte Bäume, um zu ruhen. Bis auf explizite Ausnahmen lauern und jagen sie 
von dort aus nicht. Ähnliches gilt für den Jaguar. Der leichtere Leopard hingegen jagt 
sowohl am Boden als auch aus Bäumen. Unter den Kleinkatzen sind es ebenfalls die 
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leichteren Spezies wie der scheue Nebelparder, die besonders die Bäume als Jagdreviere 
nutzen, während der deutlich größere Puma zwar sehr gut klettert und springt, aber 
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Abb. 5.8 Zusammenhang zwischen Neuron:Müllerzell- und INL:ONL-Zellverhältnis.  




Die Abbildung 5.8 verdeutlicht, dass bei relativ variablem Verhältnis von 
Gesamtneuronen je Müllerzelle das Verhältnis von INL- zu ONL-Neuronen bis auf 
marginale Ausnahmen stets zwischen 1:10 bis 2:10 liegt. Diese starke Konvergenz vom 
ersten zum zweiten Neuron gewährt näheren Aufschluss über den möglichen 
Verarbeitungsgrad der visuellen Informationen in der mittleren Netzhautperipherie. 
Bedenkt man also, dass die vielen Signale der Photorezeptorzellen aus der ONL von 
vergleichsweise wenigen Schaltzellen der INL (Horizontalzellen, Bipolarzellen, 
amakrine Zellen) verarbeitet und an die  Ganglienzellen weitergegeben werden, so ist 
anzunehmen, dass die insbesondere unter lichtschwachen Verhältnissen aktiven 
Raubtiere über ein eher geringes optisches Auflösungsvermögen in der Peripherie 
verfügen. Gleichwohl ist bei ihrer hohen mittperipheren Photorezeptorendichte im 
Gegensatz zu vielen tagaktiven Säugetieren von einer sehr guten Lichtempfindlichkeit 
auszugehen. Dazu gesellt sich eine für Raubtiere bekannte, leistungsfähige Area 
centralis. Steinberg et al. (1973) hatten am Beispiel der Hauskatze gezeigt, dass sich das 
Optimum der skotopischen Sehschärfe im parazentralen Netzhautbereich befand. Dort 
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waren bis zu dreimal mehr Stäbchenzellen vorhanden als beim Menschen im 
vergleichbaren Retinaabschnitt. Hinzu kam eine besonders geringe Konvergenz der 
Stäbchen-Photorezeptoren auf die Ganglienzellen in diesem Bereich, vor allem nasal 
der Area centralis. 
Doch nicht allein ihrer besonderen Netzhaut verdanken die Carnivoren eine gute Sicht 
im Dunkeln. Noch weiteren Merkmalen des Sehorgans ist dabei ebenfalls große 
Bedeutung beizumessen. Raubtiere besitzen wie viele andere Säugetiere einen 
Mechanismus der Restlichtverstärkung beim Sehen: Das Tapetum lucidum ist eine 
Licht reflektierende Schicht im Auge, die bei vielen dämmerungs- und nachtaktiven 
Jägern vorkommt, aber auch bei den Beutetieren, die sich im Dunkeln vor Fressfeinden 
schützen müssen. Spezies, bei denen kein Tapetum vorkommt, sind hingegen für 
gewöhnlich rein tagaktiv (Ollivier et al. 2004). Hierzu gehört unter anderem der 
Mensch. Leuchtet man Tieren, welche ein Tapetum besitzen, in die Augen, so kann das 
reflektierte Licht als charakteristisches Augenleuchten beobachtet werden (Abb. 5.9).  
 
 
Abb. 5.9 Augenleuchten bei einem angeleuchteten Löwen, hervorgerufen durch Lichtreflexion am 
Tapetum lucidum hinter der Retina 
 
Die reflektierende Schicht liegt bei Raubtieren innerhalb der Aderhaut (Ollivier et al. 
2004) an der Bulbushinterwand und zeigt zwischen den Spezies eine unterschiedlich 
große Ausdehnung in die Peripherie. Im Bereich des Tapetum lucidum ist der 
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Augenhintergrund pigmentarm (Dyce et al. 1997). So wird das Licht, welches die 
Netzhaut bereits passiert hat, reflektiert und kann von den Photorezeptoren ein zweites 
Mal registriert werden (Simoens 2008). Der Vorteil dieses Mechanismus besteht in 
einer deutlich verbesserten Sicht unter schwachen Lichtverhältnissen. So ist die minimal 
wahrnehmbare Lichtschwelle bei Katzen sechsfach kleiner als beim Menschen (Gunter 
et al. 1951). Von Nachteil ist die Überbelichtung bei sehr heller Umgebung, woraus 
eine unklare Sicht bei Tag resultieren kann. Eine effektive Regulierung der einfallenden 
Lichtmenge in das Auge durch die Iris ist hierbei also besonders wichtig. Sowohl die 
auffallend spaltförmigen Pupillen der Kleinkatzen als auch die runden Pupillen der 
Großkatzen (Dyce et al. 1997) bieten dafür eine sehr große Spannbreite ihrer 
Öffnungsfläche im Verhältnis zur Gesamtgröße des Augapfels. 
Den meisten Felidae und insbesondere den Großkatzen ist zudem auch eine auffallend 
kontrastierte Farbgebung der Fazies im Bereich der Augen gemein. So findet sich in 
unterschiedlicher Ausprägung bei den einzelnen Spezies eine besonders helle Partie am 
Unterlid, teilweise zusätzlich auch am Oberlid, während vom medialen Augenwinkel 
ein dunkel gefärbter Streifen seitlich des Nasenrückens herabzieht (Abb. 5.10 sowie 
Abbildungen im Anhang). Ähnliches kann auch bei manchen anderen Raubtierspezies 
beobachtet werden. Von dieser besonderen Zeichnung des Gesichtsfells wird 
angenommen, dass sie unter lichtschwachen Verhältnissen dabei hilft, die Lichtausbeute 
in den Augen zu maximieren und seitliches Streulicht sowie Blendung bei hellem 
Tageslicht zu reduzieren. 
 
 
Abb. 5.10 kontraststarke Fellzeichnung der Augenpartie beim 
Löwen 
 
Die Summe all der oben genannten Aspekte vom Aufbau der zentralen und peripheren 
Netzhaut bis hin zur Optimierung des Lichteinfalls in das Auge dürfte also zu einer 
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ausgezeichneten Nachtsicht befähigen. Dies beinhaltet scharfes Sehen und gute 
räumlicher Wahrnehmung im zentralen Gesichtsfeld, gepaart mit einem hellen und 
ausreichend scharfen peripheren Gesichtsfeld für eine schnelle und sichere Orientierung 
in der Umgebung. 
Reichenbach (1993) vertritt die Hypothese, dass neben der Verwandtschaft auch  die 
tag- bzw. nachtaktive Lebensweise die Entwicklung der Säugetiernetzhäute 
entscheidend beeinflusst. Schwarting (2004) ist dem weiter nachgegangen und hat die 
Zusammensetzung der mittperipheren radiären Netzhautsäulen für Säuger mit 
verschiedenem Aktivitätsverhalten eingehender betrachtet. Dabei zeigte sich unter 
anderem, dass tagaktive Spezies eine deutlich geringere Anzahl von Photorezeptoren in 
ihren radiären Netzhautsäulen aufwiesen und auch entsprechend geringere Neuron:Glia-
Verhältnisse vorlagen. Die Zahl der INL-Neuronen hingegen war nur unwesentlich 
kleiner als bei den Nachtaktiven, woraus sich INL:ONL-Verhältnisse von bis zu 30:10 
insbesondere bei den Spezies mit oligozellulären radiären Säulen ergaben. Dies spricht 
für deutlich bessere Sehleistungen im peripheren Gesichtsfeld bei vielen tagaktiven 
Säugetieren. 
Auch zur baum- und bodenbewohnenden Lebensweise mit entsprechenden 
Anforderungen an das Sehvermögen sowie zu den entsprechenden Unterschieden in der 
Zusammensetzung der retinalen Säulen hat Schwarting (2004) Überlegungen angestellt. 
Der Zusammenhang, der dabei vermutet wurde, kann anhand der Ergebnisse der 
vorliegenden Arbeit zumindest für die Mittperipherie der Raubtiernetzhaut nicht 
unterstützt werden. In einer auf die baumbewohnende Lebensweise spezialisierten 
Netzhautperipherie wäre vor allem bei den Spezies Nebelparder und Leopard, 
gegebenenfalls auch Puma und Ozelot sowie eventuell Jaguar ein tendenziell kleineres 
INL:ONL-Verhältnis zu erwarten, in der Annahme, dass dort eine weniger starke 
Konvergenz der Informationsverarbeitung vorliegt. Beim Blick auf die Abbildung 5.8 
lässt sich aber keine unterscheidbare Gruppierung dieser Spezies im Vergleich zu den 
bevorzugt bzw. streng bodenbewohnenden Raubtieren erkennen. Die für das sichere 
Bewegen in den Bäumen erforderlichen Sehleistungen dürften sich bei den kletternden 
Raubkatzen vor allem aus Aufbau und Ausdehnung der Area centralis ergeben sowie 
dem stark nach vorn ausgerichteten Augenpaar für gute räumliche Sicht. Ferner ist zu 
berücksichtigen, dass der Zeitanteil des Aufenthaltes in Bäumen bei Raubkatzen 
deutlich geringer ist als der von anderen, typischerweise baumbewohnenden 
Säugetieren wie z. B. vielen Primaten. Bei diesen ist tatsächlich eine besser 
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spezialisierte mittperiphere Netzhaut zu finden mit Trichromazität und intensiver 
Verarbeitung der Sehinformationen (Schwarting 2004). 
 
5.4. Ausblick 
Die visuelle Wahrnehmung unserer Umwelt hängt essentiell vom korrekten Aufbau der 
Zelltypen und der funktionellen Gewebearchitektur der Neuroretina ab (Marquardt und 
Gruss 2002). Jetzt und in Zukunft ist es für die Erforschung von Augenerkrankungen 
von großer Bedeutung, auch Kenntnisse zu den physiologischen Neuron:Müllerzell-
Verhältnissen in der gesunden Netzhaut bei den verschiedenen Spezies zu haben. Auf 
dieser Grundlage konnten z. B. Dietzel et al. (2007) einen Zusammenhang zeigen von 
verringertem Neuron:Müllerzell-Verhältnis in der Netzhaut beim Pferd und dem 
Vorliegen der Erkrankung am Borna-Virus (Infektionskrankheit des Pferdes, die u. a. zu 
Erblindung führt). Auch könnte bei der häufig auftretenden und oft spontan wieder 
abheilenden Netzhautablösung bei Katzen (Martin et al. 2003) die nähere Untersuchung 
der zu Grunde liegenden zellulären Mechanismen möglicherweise medizinisch 
relevante Erkenntnisse erbringen. Zudem wird mit Hinblick auf die Erkenntnisse zur 
Lichtleiterfunktion der Müllerzellen (Franze et al. 2007, Agte et al. 2011) vorstellbar, 
dass man durch Kenntnis der Neuron:Müllerzell-Verhältnisse in der Netzhaut nähere 
Rückschlüsse auf die Sehleistung verschiedener Wirbeltierspezies ziehen kann, wie 
auch auf die Leistung einzelner Netzhautabschnitte innerhalb eines Augapfels.  
Von zukünftiger therapeutischer Bedeutung  könnte die Erkenntnisse von Ahmand et al. 
(2000) und Tropepe et al. (2000) sein, dass der pigmentierte Ziliarkörper in adulten 
Säugetieraugen Progenitorzellen mit Stammzelleigenschaften beherbergt, die sich in 
Anwesenheit spezifischer Wachstumsfaktoren in vitro zu retinalen Neuronen oder 
Gliazellen differenzieren können. Und besonders auch die Müllerzellen könnten nach 
der Auffassung von Sarthy (2001) und Bringmann et al. (2006) möglicherweise für neue 
therapeutische Strategien verwendet werden, um Netzhautneuronen vor Apoptose zu 
schützen (somatische Gentherapie) oder um neue Neuronen aus Müller-Stammzellen zu 
generieren. Derweil ist daher das richtige Verständnis von Struktur und Funktionen der 
Müller-Radialglia in der gesunden und erkrankten Netzhaut essentiell für die 
Entwicklung effektiver Therapiestrategien, die sich der supportiven / protektiven und 
auch destruktiven Wirkmechanismen dieser einzigartigen Gliazellen bedienen sollen. 
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Gegenstand dieser Arbeit war die Untersuchung von Raubtiernetzhäuten hinsichtlich 
ihrer zellulären Zusammensetzung in der Peripherie. Anhand der Neuron:Glia-
Verhältnisse sollte festgestellt werden, ob alle Raubtiere ähnliche Zellverhältnisse in der 
Netzhaut aufweisen und welche funktionellen Besonderheiten daraus resultieren 
können. Es wurde nach Rückschlüssen gesucht auf allgemeine Regeln, nach welchen 
sich die Säugetiernetzhaut auch in der Peripherie abseits des zentralen scharfen Sehens 
in ihrer Funktion und Leistungsfähigkeit den Lebensbedingungen anpasst. Im Focus der 
Betrachtung stand dabei die Müller-Radialgliazelle mit den sie umgebenden Neuronen, 
welche gemeinsam als funktionelle Einheit in Form einer Zellsäule den Grundbaustein 
der Netzhaut darstellt. Bereits zuvor wurde bei diesen radiären Säulen eine nicht-
stochastische Verteilung der Zellverhältnisse festgestellt, was bedeutet, dass die Anzahl 
der Neurone je Müllerzelle im Wesentlichen durch die Anzahl der Zellteilungen der 
späten Vorläuferzellen bestimmt wird und daher mit einer spezifischen Zunahme der 
Stäbchenanzahl verbunden ist. So wurde eine Korrelation der retinalen Zellverhältnisse 
mit der Art des vorherrschenden Photorezeptors bzw. der Lebensweise der betreffenden 
Spezies angenommen. Tagaktive Spezies waren in früheren Arbeiten durch 
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oligozelluläre Netzhautsäulen aufgefallen, während sich nachtaktive Säugetiere durch 
zellreiche radiäre Säulen auszeichneten. Diese Ansätze sollten weiter verfolgt werden. 
Raubtiere sind für eine erfolgreiche Jagd auf eine rasche und präzise Wahrnehmung 
ihrer Umwelt angewiesen. Dabei kommt dem Sehsinn besondere Bedeutung zu. Dieser 
muss den Lebens- und Jagdgewohnheiten optimal angepasst sein. Räumliches Sehen 
und Entfernungseinschätzung sind dabei ebenso wichtig wie eine besonders gute 
Sehschärfe, ein großes Gesichtsfeld und das Erkennen von Formen und Bewegungen 
bei unterschiedlichsten Lichtverhältnissen. Bei dem Zusammenspiel verschiedener 
Komponenten, welche den Raubtieren zu einem optimalen Sehen bei Tag und Nacht 
verhelfen, nimmt die Netzhaut eine zentrale Rolle ein. 
Im Rahmen dieser Arbeit wurden 17 Vertreter von neun verschiedenen Raubtierspezies 
betrachtet. Dazu wurden Präparate ihrer Netzhäute verwendet, in welchen die Müller-
Radialgliazellen immunhistochemisch durch ein Immunperoxidaseverfahren dargestellt 
worden waren, jeweils mit dem Primärantikörper α–GFAP, α–Glutaminsynthetase  oder 
α–Vimentin V3B4. Die Gegenfärbung der Zellkerne erfolgte mit Haemalaun. Von 
diesen Präparaten wurden am Lichtmikroskop mit einer digitalen Kamera Bilder erstellt 
und im Computer gespeichert. Die morphometrische Auswertung der Aufnahmen 
erfolgte mit der Software analySIS pro 5.0. Auf diese Weise konnten die Zelldichten in 
der Netzhaut bestimmt und die zelluläre Zusammensetzung der retinalen Säulen als 
Zahlenverhältnis von Neuronen je Gliazelle dargestellt werden.  
 
Anhand der ermittelten Ergebnisse lassen sich zur vorliegenden Arbeit folgende 
wesentliche Aussagen treffen: 
1. Unter Berücksichtigung der präparationsbedingten Gewebeschrumpfung liegt 
die Dichte der Müllerzellen etwa zwischen 8.000 – 14.000 Zellen/mm², die der 
Photorezeptoren im Wesentlichen bei 200.000 – 500.000 Zellen/mm². 
2. Die Dichte der Müllerzellen ist zwischen den Arten relativ konstant und 
unabhängig von der Dichte der Neuronen in der Netzhaut. 
3. Je Müllerzelle ist weniger als eine Ganglienzelle zu finden, in der inneren 
Körnerschicht sind einer Müllerzelle etwa drei bis sechs Neuronen zuzuordnen. 
In der äußeren Körnerschicht liegen annähernd 22 bis 42 Photorezeptoren pro 
Müllerzelle vor. Insgesamt findet sich ein Zellverhältnis von ca. 30 – 50 
Netzhautneuronen  je Müllerzelle. 
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4. Es wird ersichtlich, dass die radiären Säulen in der mittleren Netzhautperipherie 
eine vergleichsweise hohe Zellzahl aufweisen. Dabei ist in erster Linie die große 
Anzahl an Photorezeptorzellen maßgeblich. 
5. Innerhalb der Ordnung der Raubtiere ist anhand der vorliegenden Ergebnisse 
keine Unterscheidung zwischen den einzelnen Spezies oder zwischen der 
Familie der Felidae und der Canidae anhand  der Neuron:Glia-Verhältnisse in 
der Netzhautperipherie möglich. 
6. Die gefundenen Zellzahlenverhältnisse zeigen eine starke Konvergenz bei der 
Signalverarbeitung in der mittperipheren Netzhaut an. Dies lässt auf eine hohe 
Lichtempfindlichkeit im peripheren Gesichtsfeld auf Kosten der Sehschärfe in 
diesem Bereich schließen. 
7. Alle untersuchten Raubtiere teilen die Eigenschaft der Nachtaktivität bzw. 
teilweise der Dämmerungsaktivität und alle weisen multizelluläre radiäre Säulen 
in der peripheren Netzhaut auf. Dies unterstützt die Hypothese, dass die 
Zusammensetzung der Netzhautsäulen neben der Verwandtschaft ganz 
wesentlich aus der Lebensweise der Säugetiere resultiert. 
8. Für die Nutzung von Boden oder Bäumen als Jagd-/ Lebensraum ließ sich bei 
den untersuchten Raubtieren hingegen kein Zusammenhang mit einer 
entsprechenden Spezialisierung der peripheren Netzhaut finden. 
 
Die ermittelten Ergebnisse ergänzen die vorhandene Datenlage in der Literatur 
hinsichtlich der zellulären Verhältnisse in der mittleren Netzhautperipherie von 
Raubtieren. Dies mag als Basis für künftige Untersuchungen sowie Vergleiche 
zwischen den Ordnungen dienen.  
Abschließend werden in dieser Arbeit Überlegungen angestellt zu medizinischen 
Gesichtspunkten und Forschungsbestrebungen bei der Erkrankung von Auge und 
Netzhaut, und in wie weit dem wachsenden Wissen um die Müller-Radialgliazelle dabei 
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Quellenangabe zu den Tabellen 8.1 bis 8.9: 
aus   Grzimek B und Dathe H (1972); siehe Literaturverzeichnis 
und   http://de.wikipedia.org  mit den dort angegebenen Quellen (Stand 12/2011) 
 
Tab. 8.1 Löwe (Panthera leo) 
Unterarten: Berberlöwe  (P. l. leo)  (nur noch in Zoozuchten , 
     freilebend ausgerottet) 
 Indischer Löwe  (P. l. goojratensis)  
 Asiatischer Löwe  (P. l. persica)  (vermutlich ausgerottet) 
 Kaplöwe (P. l. melanochaitus) (ausgerottet) 
 Transvaal-Löwe (P. l. krugeri) 
 Massai-Löwe (P. l. massaicus) 
 Senegal-Löwe (P. l. senegalensis) 
 Angola- oder Katanga-Löwe  (P. l. bleyenberghi) 
 und andere 
Lebensweise Lebensraum Bemerkung 
dämmerungs- und 
nachtaktiv, teils tagaktiv; 
jagt am Boden, schlechter 
Kletterer, mäßiger 
Schwimmer 
Beute: Antilopen, Gnus, 
Gazellen, Büffel, Zebras, 
Hasen, Fische, Vögel, selten 




nicht in Regenwäldern, 
wasserlosen Wüsten 
 
Verbreitung heute:  
Afrika - südlich der Sahara, 
Indien - im Gir-
Nationalpark (Restbestand) 
zweitgrößte Raubkatze der 
Welt, lebt in Rudeln mit 
strenger Rangordnung, 
ausgeprägtes Revierverhalten, 
Jungtiere bei Geburt noch 
sehuntüchtig auch bei 
geöffneten Augen, sonst 
Augenöffnen bis zur 3. 
Lebenswoche,  




Abb. 8.1 Löwe 
Merkmale 
je nach Geschlecht: Kopf-
Rumpf-Länge 140- 
250 cm, Gewicht 120-250 kg, 
Lebenserwartung 14-20 Jahre, 
in Gefangenschaft bis 34 
Jahre 
imposantes Brüllen, meist bei 
Einbruch der Dunkelheit, 







Tab. 8.2 Tiger (Panthera tigris) 
Unterarten: Sibirischer Tiger / Amurtiger  (P. t. altaica)  (*450)  
 Bengaltiger / Königstiger  (P. t. tigris)  (*1850) 
 Indochinesischer Tiger  (P. t. corbetti) (*350) 
 Chinesischer Tiger  (P. t. amoyensis) (*unbekannt) 
 Malaysischer Tiger  (P. t. jacksoni) (*500) 
 Sumatra-Tiger  (P. t. sumatrae) (*400) 
 Bali-Tiger  (P. t. balica) (*ausgerottet) 
 Java-Tiger  (P. t. sondaica) (*ausgerottet) 
 Kaspischer Tiger  (P. t. virgata) (*ausgerottet) 
   
 * geschätzte Anzahl in 2009 (nach WWF  und Wildlife Institute for India) 
Lebensweise Lebensraum Bemerkung 
vorwiegend nachtaktiv, 
auch tagaktiv; 
jagt am Boden, guter 
Schwimmer 
Beute: große Säugetiere 
(besonders Huftiere), 
seltener kleine 
Säugetiere (dann meist 
große Nagetiere), 
Wasservögel, Reptilien, 
selten auch Bären, junge 
Elefanten, Krokodile; 
Menschen (zumeist im 
Gangesdelta) 
gemäßigter Laubwald, Nadelwald, 
Regenwald; Deckung in Unterholz 
und Dickicht, Gewässernähe  
Verbreitung: Asien, siehe Abb. 8.2 
 Abb. 8.2 Verbreitung des Tigers um   
   1900  und     1990 
Größte lebende Raubkatze 
der Welt, alle noch 
lebenden Unterarten sind 





Jungtiere bei Geburt meist 
blind, Augenöffnen bis 
zum 10. Lebenstag, 






Abb. 8.3 Bengaltiger / Königstiger 
Merkmale 
je nach Unterart und 
Geschlecht: Kopf-Rumpf-
Länge 140-280 cm, 
Gewicht 90-300 kg, 
Lebenserwartung 20-25 
Jahre, 
muskulös und kräftig, 
große Pranken, lange 
Kralle und Reißzähne, 
Fellzeichnung mit 
schwarzen Querstreifen 






Tab 8.3 Jaguar (Panthera onca) 
Unterarten:  Grzimek und Dathe (1972) unterscheiden über 7 Unterarten des Jaguars je 
 nach Verbreitung und Besonderheiten in der Fellzeichnung 
Lebensweise Lebensraum Bemerkung 
nachtaktiv, teils tagaktiv, 
jedoch bis 50% des Tages 
ruhend; 
jagt meist am Boden, 
schlechter Kletterer, guter 
Schwimmer 
Beute: Tapire, Pekaris, 
Wasserschweine, Hirsche, 
Kleinnager, Schildkröten/-
eier, Frösche, Fische, selten 




(in Wassernähe) mit 
hohem Gras und großen 
Gesteinsbrocken,  
Verbreitung: Mittel- und 
Südamerika 
(südwestliche USA bis 
mittleres Patagonien) 
größte Raubkatze der Neuen 
Welt, nahezu alle Unterarten sind 
bedroht, 
Einzelgänger mit ausgeprägtem 
Revierverhalten, 
Jungtiere bei Geburt noch blind, 
Augenöffnen bis zum 13. 
Lebenstag, ausgewachsen mit drei 




Abb. 8.4 Jaguar 
 
Abb. 8.5 Jaguar (Schwärzling) 
Merkmale 
Kopf-Rumpf-Länge 112-185 cm, 
Gewicht 70-110 kg, 
Lebenserwartung 10-12 Jahre, in 
Gefangenschaft bis 20 Jahre 
ähnelt dem Leoparden der Alten 
Welt, allerdings gedrungener und 
massiger, Fellzeichnung mit 







Jaguare mit schwarzer 
Fellfärbung (Form des 
Melanismus, Abb. 8.5) werden 
gelegentlich umgangssprachlich 
auch als Panther bezeichnet 
genannt. (Schwarzer Panther i. e. 




Tab. 8.4 Leopard (Panthera pardus) 
Unterarten:  Grzimek und Dathe (1972) unterscheiden 24 Unterarten des Leoparden je nach 
 Verbreitung und Besonderheiten in der Fellzeichnung 
Lebensweise Lebensraum Bemerkung 
dämmerungs- und 
nachtaktiv, teils tagaktiv; 
jagt / lauert am Boden und 
in Bäumen, guter 
Kletterer, guter 
Schwimmer, 
sichert seine geschlagene 
Beute oft in Bäumen 
Beute: Säugetiere, Vögel, 
Reptilien, Insekten; meist 
aber mittelgroße Huftiere 
(Hirsche, Antilopen), 











Schwärzlinge vor allem 




Viertgrößte Raubkatze der Welt, in 
vielen Regionen bedroht oder bereits 
ausgestorben, stabile Populationen 
in Zentralafrika, 
Einzelgänger (selten als Familie) mit 
ausgeprägtem Revierverhalten, 
photopisches Sehen dem Menschen 
vergleichbar, skotopisches Sehen 5-
6fach besser als beim Menschen 
Jungtiere bei Geburt meist blind, 
Augenöffnen bis zum 9. Lebenstag, 




Abb. 8.6 Leopard 
Merkmale 
Kopf-Rumpf-Länge 95-150 cm, 
Gewicht ∅ 60 kg,  
schlank, langgestreckt, 
Fellzeichnung mit Rosetten aus 




Leoparden mit schwarzer 
Fellfärbung (Schwärzling = Form 
des Melanismus, Abb. 8.7) werden 
oft Schwarzer Panther genannt, 
bilden jedoch keine eigene Art. 
 
 




Tab. 8.5 Nebelparder (Neofelis nebulosa) 
Unterarten: Neofelis nebulosa brachyurus  (vermutlich ausgerottet) 
 Neofelis nebulosa macrosceloides   
 Neofelis nebulosa nebulosa   
  
Sunda-Nebelparder (Neofelis diardi) wird seit 2006 als eigene Art angesehen 
 (zuvor Neofelis nebulosa diardi) 
Lebensweise Lebensraum Bemerkung 
vermutlich vorwiegend 
dämmerungs-/ nachtaktiv, 
tagsüber meist in Bäumen 
ruhend; 
ausgezeichneter Kletterer, 
jagt in Bäumen, aus dem 
Geäst heraus und am Boden, 
guter Schwimmer 
Beute: Affen, Hirsche, 





Gebirge bis 2000m 
Verbreitung: 
südöstliches Asien, u. a. 
in Südchina, Indien, 
Kambodscha, Laos, 
Vietnam, Nepal, Borneo 
Bindeglied zwischen Großkatzen 
und Kleinkatzen - Zuordnung 
umstritten 
scheuer Einzelgänger, 
Jungtiere bei Geburt noch blind, 





Abb. 8.8 Nebelparder 
Merkmale 
Kopf-Rumpf-Länge 75-105 cm, 
Gewicht 16-23 kg, 
Lebenserwartung ca. 17 Jahre in 
Gefangenschaft,  
ähnelt sehr der Marmorkatze, 
entfernt auch dem Leoparden, ist 
allerdings kleiner als dieser, 
außergewöhnlich lange Eckzähne, 





Tab 8.6 Puma (Puma concolor) 




jagt meist am Boden, 
guter Kletterer und 
Springer 
Beute: Elche, Hirsche, 
Ren, kleine und große 
Nager, Schafe, 
Waschbären, Skunks, 
auch Kojoten und 
Rotluchse; kein Aas, 
keine Reptilien 
boreale, gemäßigte sowie 
tropische Wälder, Prärie, 
Halbwüste, Hochgebirge  
Verbreitung: Nord- und 
Südamerika 
 
Abb. 8.9 Verbreitung des Pumas 
auch Berglöwe oder 
Silberlöwe genannt, den 
Kleinkatzen zugeordnet, ist 
aber dennoch eine der größten 
Katzen, 
gilt als nicht gefährdet, 
standorttreuer Einzelgänger 
mit Revierverhalten, 
Jungtiere bei Geburt noch 





Abb. 8.10 Puma 
Merkmale 
Kopf-Rumpf-Länge 105-160 
cm, Gewicht 50-100 kg, 
Lebenserwartung 18-20 Jahre, 
in Gefangenschaft bis >25 
Jahre 
schlank, runder Kopf, langer 
Schwanz, enge 
Verwandtschaft zum Gepard, 
Fellfarbe gelblich-beige (teils 
auch rötlich) bis silbergrau, 
ohne Flecken (lediglich bei 






Tab. 8.7 Ozelot (Leopardus pardalis) 
Lebensweise Lebensraum Bemerkung 
nachtaktiv; 
jagt zumeist am Boden, guter 
Kletterer und Schwimmer 




Reptilien, Fische, Vögel 
Regenwald, 
Mangrovenwald, 
Gebirgswald bis ca. 
1200 m Höhe, 
buschbestandene 
Savanne 
Verbreitung: Mittel- und 
Südamerika 
(südwestliche USA bis 
nördliches Argentinien) 
inzwischen bedroht, da beliebter 
Pelz in der Modeindustrie,  
Einzelgänger mit ausgeprägtem 
Revierverhalten, 
 
Abb. 8.11 Ozelot 
Merkmale 
Kopf-Rumpf-Länge 65-100 cm,  
ähnelt sehr der Marmorkatze und 
der Langschwanzkatze, ist 
allerdings größer als beide, 
ockergelbe bis graue Grundfarbe, 
Fellzeichnung mit dünnen 
Ringflecken, Streifen und Tupfen 
 
Tab. 8.8 Schabrackenschakal (Canis mesomelas) 
Lebensweise Lebensraum Bemerkung 
vorwiegend dämmerungs- und 
nachtaktiv, teils tagaktiv; 
jagt am Boden, kann auch 
schwimmen 
Beute: Mäuse, Vogeleier, 
Eidechsen, große Insekten, Reste 
vom Riss großer Raubkatzen, 
seltener Springböcke, neugeborene 




nicht in Busch- und 
Baumbestand 
Verbreitung: 2 getrennte 
Gebiete in Afrika – 
Kenia, Tansania, 
Somalia, Äthiopien und 
in Südafrika, Namibia, 
Botswana, Simbabwe 
bekannter Wildhund der 
afrikanischen Savanne, 







Abb. 8.12 Schabrackenschakal 
Merkmale 
Kopf-Rumpf-Länge ca. 90 
cm, Gewicht 9-10 kg, Fell 
rostrot bis goldgelb mit 
auffallend schiefergrauer 
Rückenpartie (wie eine 
aufgelegte Schabracke), 
große Ohren (ähnlich 




Tab 8.9 Rotfuchs (Vulpes vulpes) 
Lebensweise Lebensraum Bemerkung 
tag- und nachtaktiv; jagt am 
Boden, bewohnt Erdbaue 
Beute: meist Wühl-/Mäuse, 
Kaninchen, auch Hasen, 
Enten, Fasanen, Singvögel, 
Hausgeflügel, Auerhähne, 
Schwäne, Kitze, Frischlinge, 
Fische, gelegentlich Käfer, 
Würmer, Raupen, Maden, 
Aas, auch Beeren, Pflanzen 
Wälder, Parks, Grasland 
und Äcker mit feuchten 






Europa, Nord- und 
Mittelasien, 
Nordamerika  
weitestverbreiteter Wildhund der 
nördlichen Hemisphäre, in 
Mitteleuropa die einzige 
vorkommende Fuchsart, 
sehr standorttreu, teilt seinen 
Erdbau oft mit anderen Tieren 
(Fuchs, Dachs, Iltis, Wildkatze  
u. a.), 
Jungtiere bei Geburt noch blind, 





Abb. 8.13 Rotfuchs 
Merkmale 
Kopf-Rumpf-Länge 60-90 cm, 
Gewicht 5,5-7,5 kg, 
Lebenserwartung 2-4 Jahre, in 
Gefangenschaft bis 14 Jahre; 
fuchsrotes (rostrotes) Fell mit 
weißlicher, gelegentlich dunkler 
Unterseite an Kopf, Hals und 
Rumpf, äußere Ohren und Füße 
sind schwarz, die Schwanzspitze 
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